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Jokainen praktiikkaa tekevä eläinlääkäri käyttää erilaisia nestetuotteita pieneläimillä 
lähes päivittäin. Nestehoidon käyttöindikaatioita ovat dehydraation, hypovolemian ja 
sokin korjaaminen, diureesin ylläpitäminen, perfuusion turvaaminen anestesian 
aikana, elektrolyytti- ja happo-emästasapainon häiriöiden korjaaminen, 
nestetasapainon ylläpito, sekä verenhukan ja hypoproteinemian korjaaminen. 
Käyttöaiheita on siis paljon, ja ennen nestehoidon aloittamista tulisikin miettiä miksi 
kyseistä potilasta nesteytetään. Vaikka nesteet ja nesteisiin lisättävät 
infuusiokonsentraatit eivät itsessään ole lääkkeitä, tulisi niitä kuitenkin käyttää 
lääkkeiden tavoin eli vain silloin kun käyttö on indikoitua. Vasta-aiheet tulee ottaa 
huomioon. Käytettäessä infuusiokonsentraatteja tulee laskea tarkkaan jokaiselle 
potilaalle esitietojen, yleistutkimuksen ja mahdollisten lisätutkimusten perusteella 
oikea annosmäärä ja antonopeus. Nestehoidon onnistumista tulee seurata. Lisäksi on 
oleellista osata tunnistaa oireet ali- ja ylinesteytyksessä, sekä osata hoitaa niitä.   
Tällä hetkellä ei ole olemassa kattavaa suomenkielistä opasta pieneläinten 
nestehoidosta, ja vaikka englanninkieliset nestehoitoa käsittelevät kirjat ovatkin 
kattavia, oleellisen tiedon löytäminen voi olla hankalaa ja aikaa vievää. 
Kirjallisuuskatsauksen tavoitteena on koota yhteen tämänhetkinen tutkimustieto 
koiran ja kissan nestehoitoa vaativista tiloista ja niiden hoidosta. Lisäksi tarkoituksena 
on tehdä tutkielmasta käytännönläheinen opasmainen teksti, josta on apua 
nestehoidon toteuttamisessa niin kunnassa kuin sairaalatasoisella 
pieneläinklinikallakin. Laajan aihealueen ja rajallisen sivumäärän vuoksi tutkielmassa ei 
käsitellä enteraalista nesteytystä eikä verituotteita. Parenteraalisista antoreiteistä 
keskitytään pääasiassa laskimonsisäiseen nesteytykseen. Jotta voi toteuttaa 
pieneläinten nestehoidon oikein, on ymmärrettävä jonkin verran elimistön normaalista 
nestefysiologiasta, elektrolyyttitasapainosta ja happo-emästasapainosta. Kyseiset asiat 





2 ELIMISTÖN NESTEFYSIOLOGIAA 
 
2.1 Oleellisia termejä ja mittayksiköitä 
Tässä kappaleessa lyhyesti käsitellyt suureet ja mittayksiköt ovat kirjallisuudessa usein 
käytettyjä ja siksi oleellisia. Näitä suureita käytetään myös vertailtaessa eri 
nestevalmisteiden koostumuksia. Aineen tai molekyylin pitoisuus voidaan esittää joko 










.  Kaikki tutkielman laskukaavojen 
pitoisuudet ovat SI-järjestelmän mukaisessa yksikössä mmol/l.  
 
2.1.1 Ekvivalenttipaino 
Englanninkielisessä kirjallisuudessa ekvivalenttipainoa käytetään yleisesti moolien 
sijaan ilmoittamaan tiettyjen seosten, kuten nestehoidossa käytettävien nesteiden, 
elektrolyyttipitoisuuksia. Ekvivalenttipaino saadaan, kun aineen moolimassa jaetaan 
kyseisen aineen varauksella (Wellman ym. 2012). Pitoisuutta ilmoitettaessa moolit 
voidaan muuntaa ekvivalenteiksi kertomalla ne aineen varauksella (Wellman ym. 
2012). Nestehoidossa käytettävien nesteseosten kohdalla ekvivalenttipaino (Eq) 
ilmoitetaan yleisimmin milliekvivalenteissa (mEq).  
  
2.1.2 Osmolaalisuus ja toonisuus 
Vesi liikkuu elimistön nestetiloissa alhaisemmasta osmoottisen paineen tilasta 
korkeampaan (Wellman ym. 2012). Nesteen sisältämät liukenemattomat partikkelit 
aiheuttavat osmoottisen paineen (Wellman ym. 2012). Yksi osmooli vastaa yhtä moolia 
nesteeseen liukenematonta ainetta, ja osmolaalisuus kuvaa osmoolien määrää 
yhdessä kilogrammassa nestettä (Goggs ym. 2008a). Osmolaalisuuteen vaikuttavat 
sekä nestetilojen välillä vapaasti liikkuvat molekyylit että kalvoja läpäisemättömät ja 
näin ollen osmoottisen paineen muodostamiseen osallistuvat partikkelit (Wellman ym. 
2012). Toonisuus tarkoittaa sitä osaa nesteen osmolaalisuudesta, joka osallistuu 
osmoottisen paineen muodostamiseen (Seeler 2007). Osmolaarisuutta käytetään usein 
synonyymina osmolaalisuudelle, vaikka osmolaarisuus terminä tarkoittaakin osmoolien 
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määrää litrassa nestettä (Goggs ym. 2008a). Biologisissa nesteissä, joissa vesi toimii 
liuottimena, osmolaalisuus ja osmolaarisuus ovat kuitenkin lähes sama asia (Goggs ym. 
2008a). Hajoamattoman aineen osmolaalisuus on sama kuin sen pitoisuus, mutta 
nesteeseen hajoavan aineen osmolaalisuus riippuu siitä, kuinka moneen osaan aine 
hajoaa (Wellman ym. 2012).   
Laskimoon annettavien, isotonisten nesteiden toonisuus vastaa solunulkoisen 
nesteen toonisuutta, eli tällaisten nesteiden antaminen ei aiheuta nestevirtausta 
nestetilojen välillä (Seeler 2007). Hypertonisten nesteiden toonisuus on suurempi kuin 
solunulkoisen nesteen, jolloin ne aiheuttavat nestevirtauksen solun sisältä 
solunulkoiseen tilaan (Liu & Silverstein 2015).  Hypotonisten nesteiden toonisuus on 
alhaisempi kuin solunulkoisen nesteen, joten ne aiheuttavat nestevirtauksen solun 
ulkopuolelta solunsisäiseen nesteeseen (Seeler 2007). 
Seerumin mitattu osmolaliteetti on koiralla noin 300 mOsm/kg ja kissalla noin 
310 mOsm/kg (Wellman ym. 2012). Osmolaliteetti voidaan myös laskea laskukaavalla, 
jolloin se on usein alhaisempi kuin mitattu, koska laskukaava ei ota huomioon kaikkia 
mittauksessa mukana olevia partikkeleita (Wellman ym. 2012). Seerumin 
osmolaliteetti lasketaan kaavalla: 2 ([Na⁺] + [K⁺]) + [glukoosi] + [BUN] (Wellman ym. 
2012). BUN (blood urea nitrogen) vastaa veren ureapitoisuutta. Kaavan lyhentäminen 
edelleen muotoon 2 [Na⁺] antaa hyvän arvion seerumin osmolaalisuudesta (Wellman 
ym. 2012).  
 
2.2 Elimistön nestetilat 
Terveen aikuisen pieneläimen painosta noin 60 % on nestettä, josta suurin osa on vettä 
(Wellman ym. 2012). Neste on elimistössä jakautunut solunsisäiseen nesteeseen (40 % 
painosta) ja solunulkoiseen nesteeseen (20 % painosta), joka edelleen jaetaan 
soluvälinesteeseen (15 %), plasmaan (5 %) ja transsellulaarinesteeseen (1-3 %) 
(Wellman ym. 2012). Transsellulaarinesteeksi luokitellaan aivo-selkäydinneste, 
nivelneste, hengitysteiden eritteet, kehon rauhasten eritteet, sappineste sekä 
ruoansulatuskanavan eritteet (Wellman ym. 2012). Transsellulaarinesteen pitoisuus ja 
kokonaismäärä vaihtelevat sitä tuottavien solujen toiminnan vaihteluiden mukaan 
(Wellman ym. 2012). Eri nestetilojen nesteet ovat yhteydessä toisiinsa, ja 
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elektrolyyttien kanssa ne liikkuvat tilojen välillä ylläpitääkseen homeostaasia (Wellman 
ym. 2012). Aikuisen kissan verivolyymi on noin 68 ml/kg ja koiran 88 ml/kg (Seeler 
2007). Plasmavolyymi aikuisella kissalla on noin 47 ml/kg ja koiralla 50 ml/kg (Seeler 
2007). 
Ikä vaikuttaa elimistön nestepitoisuuteen. Vastasyntyneellä eläimellä kehon 
nestepitoisuus on noin 80 % (Wellman ym. 2012). Nestepitoisuus on pienempi 
vanhoilla ja lihavilla eläimillä (Seeler 2007). Myös rotukohtaisia eroja esiintyy, sillä 
esimerkiksi kilpailevilla greyhoundeilla elimistön nestepitoisuus on noin 70 % rasvan 
vähäisyydestä johtuen (Wellman ym. 2012). Koska rasvakudos sisältää vähemmän 
nestettä kuin muu kudos, Wellman ym. (2012) suosittelevat, että pieneläinten nesteen 
tarve arvioitaisiin eläimen rasvattoman painon mukaan. Tämän arviointitavan mukaan 
laihan eläimen rasvaton paino on sama, normaalipainoisella 20 % pienempi ja 
ylipainoisella 30 % pienempi kuin eläimen punnittu paino (Wellman ym.2012).  
 
2.2.1 Solunsisäinen neste  
Kalium on solunsisäisen nesteen yleisin ioni ja magnesiumin ohella myös tärkein 
kationi (Wellman ym. 2012). Solunulkoisen nesteen ja solunsisäisen nesteen ero 
kaliumpitoisuudessa on oleellinen solun kalvopotentiaalin ylläpidolle (Wellman ym. 
2012). Solunsisäisestä osmolaliteetista 50 % johtuu kaliumpitoisuudesta (Seeler 2007). 
Yleisimmät anionit ovat orgaaniset fosfaatit ja proteiinit (Wellman ym. 2012).  
 
2.2.2 Solunulkoinen neste 
Natrium on tärkein ja runsain solunulkoisen nesteen kationi (Seeler 2007). Tärkeimmät 
anionit ovat kloridi ja bikarbonaatti (Seeler 2007).  Nämä ionit muodostavat yli 90 % 
solunulkoisen nesteen elektrolyyteistä (Seeler 2007). Yli 80 % nestetilan 
osmolaliteetista johtuu natriumista ja siihen liittyvistä anioneista (Seeler 2007). Vaikka 
kaliumpitoisuus solunulkoisessa nesteessä on pieni, sen pitoisuuden pysyminen 
viiterajoissa on oleellista elimistön normaalille toiminnalle (Willman ym. 2012). 
Plasman proteiinit ovat elimistön normaalissa pH:ssa anioneina ja vaikuttavat myös 
suuresti solunulkoisen nesteen tilavuuteen (Seeler 2007). Soluvälinesteen ja plasman 
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välillä vallitsee onkoottisen (kolloidiosmoottisen) paineen ero, joka syntyy näiden 
nestetilojen erilaisesta proteiinipitoisuudesta (Rudloff 2015).  
 
2.3 Nestetasapaino 
2.3.1 Menetykset ja saanti 
Eläin menettää nestettä virtsan, ulosteen, syljen, ihon ja keuhkojen kautta (Wellman 
ym. 2012). Päivittäinen minimi nesteensaannille on pakollisten menetysten 
korvaaminen (Wellman ym. 2012). Eläin menettää nestettä virtsan mukana noin 13-20 
ml/kg/vrk ja muuta kautta noin 27-40 ml/kg/vrk (DiBartola & Bateman 2012). 
Läähättämisen kautta menetettävän nesteen osuus on suurin, 22 ml/kg/vrk (Langston 
2008). Nestemenetykset ovat kokonaisuudessaan keskimäärin 40-60 ml/kg/vrk 
(DiBartola & Bateman 2012). 
Terve eläin saa kehoonsa vettä juomalla ja ruoan mukana. Lisäksi elimistön 
metabolia tuottaa jonkin verran puhdasta vettä (Wellman ym. 2012). Erään 
tutkimuksen mukaan kissat joivat vettä noin 50-70 ml/kg/vrk ja koirat noin 55-70 
ml/kg/vrk (Wellman ym. 2012). Ruokavalio vaikuttaa sekä muodostettavan virtsan 
määrään että suoraan veden kulutukseen. Suola ja proteiinit lisäävät veden juontia ja 
virtsaneritystä, hiilihydraatit ja rasvat eivät (Wellman ym. 2012).  
 
2.3.2 Ylläpitonesteen tarpeen arviointi   
Päivittäiseen ylläpitonesteen tarpeeseen vaikuttavat nestemenetysten määrä, 
ympäristön lämpötila ja ilmankosteus sekä eläimen aktiivisuus ja terveydentila 
(Wellman ym. 2012). Empiirisesti nesteentarpeen on arvioitu olevan pienellä koiralla 
60 ml/kg/vrk ja isolla 40 ml/kg/vrk (Wellman ym. 2012). Pennuilla 6 viikon ikään asti 
ylläpitonesteen tarve on 80-120 ml/kg/vrk, ja 6-12 viikon ikäisillä 120-200 ml/kg/vrk 
(Macintire 2008). Energiatarpeen mukaan nesteen tarve on 1 ml/4,19 kJ, ja tarvittava 
ylläpitoenergian tarve voidaan laskea kaavalla: 586 kJ x paino(kg)0,73 (Wellman ym. 
2012).  Yleisesti käytetty laskukaava ylläpitonesteen arviointiin on 30 x paino(kg) + 70 = 
ml/vrk (Silverstein & Santaminenro-Beer 2015). Alle 2 kg ja yli 50 kg painaville eläimille 
tulisi käyttää kaavaa: 70 x paino(kg)0,75 (Silverstein & Santaminenro-Beer 2015). Monet 
laskukaavat saattavat yliarvioida sairaan eläimen nesteen tarpeen, sillä sairas eläin ei 
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syö, jolloin virtsantuotanto on normaalia vähäisempää (Wellman ym. 2012). Myös 
liikunta on vähäisempää (Wellman ym. 2012). Ympäristön lämpötilan nousu, kuume ja 
sairauteen liittyvä metabolisen aktiivisuuden lisääntyminen lisäävät nesteen tarvetta 
(Wellman ym. 2012).  
 
 
3 ELEKTROLYYTTIHÄITIÖT JA NIIDEN KORJAAMINEN 
 
3.1 Kalium 
Eläin saa kaliumia ravinnon mukana, ja sitä vapautuu verenkiertoon myös solujen 
hajoamisen seurauksena (DiBartola & Autran de Morais 2012). Kalium imeytyy 
mahalaukusta ja ohutsuolesta, ja suurin osa eritetään munuaisten kautta (DiBartola & 
Autran de Morais 2012.) Natriumpitoisuus, aldosteroni, elimistön happo-
emästasapaino ja kaliumpitoisuus itsessään säätelevät kaliumin erittymistä 
munuaisista (DiBartola & Autran de Morais 2012). Kaliumpitoisuutta säädellään myös 
kuljettamalla kaliumia solunulkoisen nesteen ja solunsisäisen nesteen välillä (DiBartola 
& Autran de Morais 2012).  
Yksi kaliumin tärkeimmistä tehtävistä on ylläpitää solukalvon lepopotentiaalia 
(DiBartola & Autran de Morais2012). Solunsisäinen kalium on oleellinen myös solun 
normaalin tilavuuden ylläpidossa, ja lisäksi sitä tarvitaan normaaliin solukasvuun 
vaadittavien entsyymien toimintaan (DiBartola & Autran de Morais 2012). Kalium on 
nisäkässolujen runsain kationi, kun taas solun ulkopuolella sen pitoisuus on hyvin pieni 
(DiBartola & Autran de Morais 2012). Kehon kaliumista 95 % on solujen sisällä, ja tästä 
60-75 % on lihassolujen sisällä (DiBartola & Autran de Morais 2012). Solunulkoisen 
nesteen kalium käsittää vain 2-5 % koko kehon kaliumista (Seeler 2007, DiBartola & 
Autran de Morais 2012). Siksi seerumin kaliumpitoisuus ei välttämättä anna oikeaa 
kuvaa koko kehon kaliumtasapainosta (Seeler 2007). Kaliumpitoisuuden häiriöt ovat 
hyvin yleisiä ja nopeasti hengenvaarallisiksi kehittyviä ongelmia pieneläimillä (Riordan 






Hyperkalemiaa aiheuttaa kaliumin lisääntynyt saanti, vähentynyt eritys munuaisten 
kautta ja siirtyminen solunsisäisestä nesteestä solunulkoiseen nesteeseen (Riordan & 
Schaer 2015). Kaliumin vähentynyt eritys virtsaan on pieneläinten yleisin 
hyperkalemian syy (DiBartola & Autran de Morais 2012). Yleisimmät syyt erityksen 
vähenemiseen ovat virtsaputken tukos, virtsarakon repeäminen, anurinen tai 
oligurinen munuaisten vajaatoiminta ja Addisonin tauti (DiBartola & Autran de Morais 
2012). Kaliumin lisääntyneestä saannista seuraava hyperkalemia johtuu yleisemmin 
iatrogeenisesta yliannostuksesta (DiBartola & Autran de Morais 2012). Metabolinen 
asidoosi (DiBartola & Autran de Morais 2012), lämpöhalvaus ja kudostuho johtavat 
kaliumin siirtymiseen solun sisältä solunulkoiseen nesteeseen (Riordan & Schaer 2015). 
Lisäksi diabetesta ja diabeettista ketoasidoosia sairastavilla voi ilmetä hyperkalemiaa, 
sillä seerumin insuliinin ollessa matala kaliumin kuljetus solun sisään vähenee (Riordan 
& Schaer 2015). Pseudohyperkalemia johtuu kiertävien verisolujen vapauttamasta 
kaliumista, ja sitä tavataan trombosytoosin ja leukosytoosin (Riordan & Schaer 2009) 
sekä hemolyysin yhteydessä (DiBartolan & Autran de Moraisin 2012).  
Lihasheikkoutta esiintyy, kun kaliumin pitoisuus ylittää 7,5 mmol/l (Riordan & 
Schaer 2015). Yli 7,5 mmol/l kaliumpitoisuus on hengenvaarallinen (Riordan & Schaer 
2015). Aikaisia sydänvaikutuksia ovat johtumisen hidastuminen ja heikentyminen 
(kaliumpitoisuus yli 5,5 mmol/l) (Riordan & Schaer 2015). Pitoisuuden ollessa yli 8,5 
mmol/l eteisten johtuminen pysähtyy ja ilmenee bradykardiaa (Riordan & Schaer 
2015). Pitoisuuden ollessa yli 10 mmol/l esiintyy kammioiden fibrillaatiota ja 
vakavimmillaan seurauksena on asystole (Riordan & Schaer 2015). 
Jos potilas on oireeton ja seerumin kaliumpitoisuus on 5,5-6,5 mmol/l, potilas 
harvoin tarvitsee välitöntä hoitoa, mutta hyperkalemian syy tulee selvittää (Riordan & 
Schaer 2015). Lievään hyperkalemiaan voi riittää nesteyttäminen vähän tai ei ollenkaan 
kaliumia sisältävällä isotonisella kristalloidilla diureesin aikaansaamiseksi (Riordan & 
Schaer 2015). Hyperkalemian sydänvaikutuksia voidaan ehkäistä antamalla 10 % 
kalsiumglukonaattia 0,5-1,5 ml/kg suonensisäisesti (Schaer 2008). Kalsium vähentää 
sydänlihassolujen eksitaatiota laskemalla kalvopotentiaalia (DiBartola & Autran de 
Morais 2012). Kalsiumkloridia käytettäessä annoksen tulee olla kolmasosa 
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kalsiumglukonaatin annoksesta, koska kalsiumkloridi on kolme kertaa potentimpi 
(Schaer 2008). Kalsiumin vaikutus alkaa minuuteissa, mutta kestää vain alle tunnin 
(DiBartola & Autran de Morais 2012). Glukoosi ja insuliini kuljettavat kaliumia solun 
sisään (DiBartola & Autran de Morais 2012). Willard (2008) suosittelee 
sydäntoksisuuden estoon insuliinia 0,5-1 IU/kg ja glukoosia annoksella 2 g/IU insuliinia. 
Myös natriumbikarbonaatti (NaHCO₃) alentaa seerumin kaliumkonsentraatiota, 
kaliumin siirtyessä solun sisään ja vetyionien solusta ulos titraamaan bikarbonaatti-
ioneja (DiBartola & Autran de Morais 2012). NaHCO₃ annossuositus on 1-2 mmol/kg 
suonensisäisesti, ja annos voidaan tarvittaessa toistaa (DiBartola & Autran de Morais 
2012). Bikarbonaatin vaikutus alkaa tunnissa ja kestää useamman tunnin (DiBartola & 
Autran de Morais 2012). 
 
3.1.2 Hypokalemia 
Hypokalemia johtuu kaliumin vähentyneestä saannista, lisääntyneestä poistumisesta ja 
siirtymisestä solunulkoisesta nesteestä solunsisäiseen nesteeseen (DiBartola & Autran 
de Morais 2012). Yleisin hypokalemian syy on kaliumin menetys ruoansulatuskanavan 
tai munuaisten kautta (Willard 2008). Ruoansulatuskanavan kautta kaliumia 
menetetään oksennuksen ja ripulin mukana (DiBartola & Autran de Morais 2012). 
Lisääntynyttä menetystä munuaisten kautta aiheuttaa kissoilla yleisimmin krooninen 
munuaisvika, kun taas koirilla kalium on tällöin yleensä normaalirajoissa (DiBartola & 
Autran de Morais 2012). Myös virtsateiden tukoksen avautumisesta johtuva diureesi 
johtaa usein hypokalemiaan (DiBartola & Autran de Morais 2012). Iatrogeeninen 
hypokalemia on mahdollista, jos potilaalle joka ei syö itse, annetaan pitkiä aikoja 
kaliumköyhiä nesteitä (DiBartola & Autran de Morais 2012). Kaliumin siirtymistä solun 
sisään aiheuttavat katekoliamiinit, insuliini, alkalemia ja hypotermia (DiBartola & 
Autran de Morais 2012). 
Hypokalemian suurimmat vaikutukset kohdistuvat lihaksistoon, 
verenkiertoelimistöön ja munuaisiin (DiBartola & Autran de Morais 2012). Oireiden 
vakavuus riippuu siitä, kuinka nopeasti kaliumpitoisuus on muuttunut ja kauanko tila 
on kestänyt (Seeler 2007). Kaliumpitoisuuden lasku akuutisti alle 3,0 mmol/l aiheuttaa 
kliinisiä oireita, mutta kroonisissa tiloissa oireita ei välttämättä tule ennen kuin 
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kaliumipitoisuus on laskenut alle 2,5 mmol/l (Seeler 2007). Merkittävin oire on 
luurankolihasten heikkous, joka johtuu lihassolujen vähentyneestä eksitaatiosta 
(Riordan & Schaer 2015). Tavallisia oireita ovat takajalkojen jäykkyys ja kissoilla 
ventrofleksio (DiBartola & Autran de Morais 2012). Myös lihaskouristukset ovat 
mahdollisia (Schaer 2008). Vakavan hypokalemian, jossa kaliumpitoisuus on alle 1,6 
mmol/l, on todettu aiheuttavan koiralle paralyysiä (DiBartola & Autran de Morais 
2012). Myös sileän lihaksiston häiriöitä voi ilmetä, tällöin oireena ovat ileus ja 
mahalaukun atonia (Riordan & Schaer 2009). Mahdollisia sydänoireita ovat muun 
muassa eteisten ja kammioiden takyarytmiat, kammioiden fibrillaatio (Riordan & 
Schaer 2015), sinus bradykardia sekä johtumiskatkokset (Seeler 2007). Kaliumvaje 
aiheuttaa useita toiminnallisia ja morfologisia muutoksia munuaisissa (DiBartola & 
Autran de Morais 2012). Esimerkiksi munuaisten herkkyys antidiureettiselle hormonille 
(ADH) vähenee, minkä seurauksena syntyy polyuria ja polydipsia (DiBartola & Autran 
de Morais 2012).    
Mahdollisia parenteraalisen hoidon valmisteita ovat kaliumkloridi (KCl) ja 
kaliumfosfaatti (K₂HPO₄/KH₂PO₄) (DiBartola & Autran de Morais 2012). KCl- valmiste 
sisältää kaliumia 2 mmol/ml (tuoteseloste Addex-Kaliumklorid 150 mg/ml 
infuusiokonsentraatti) ja kaliumfosfaattivalmiste 4,36 mmol/ml (DiBartola & Autran de 
Morais 2012). Kaliumia voidaan lisätä infuusionesteeseen seuraavasti (Devey 2009): 
Kalimpitoisuuden ollessa 3,5-5,5 mmol/l, lisätään kaliumia 10 mmol/500ml nestettä. 
Kaliumpitoisuuden ollessa 3,0-3,5 mmol/l, lisätään kaliumia 15 mmol/500ml nestettä. 
Kaliumpitoisuuden ollessa 2,5-3,0 mmol/l, lisätään kaliumia 20 mmol/500ml nestettä. 
Kaliumpitoisuuden ollessa 2,0-2,5 mmol/l, lisätään kaliumia 30 mmol/500ml nestettä. 
Kaliumpitoisuuden ollessa alle 2 mmol/l, lisätään kaliumia 40 mmol/ 500ml nestettä. 
Kun käytetään KCl-valmistetta, jossa on kaliumia 2mmol/ml, saadaan nesteeseen 
lisätttävän KCl-valmisteen määrä millilitroissa, kun jaetaan yllä annetut kaliumannokset 
kahdella. Kaliumin infuusiovauhti ei saisi ylittää 0,5 mmol/kg/h (Schaer 2008, DiBartola 
& Autran de Morais 2012, Riordan & Schaer 2015). Vauhti voidaan kuitenkin varovasti 
nostaa jopa 1-1,5 mmol/kg/h jos virtsantuotanto toimii ja EKG:ta seurataan (Riordan & 
Schaer 2015). Perifeerisiä laskimoita käytettäessä infuusionesteen kaliumpitoisuus ei 
saa ylittää 60 mmol/l (DiBartola & Autran de Morais 2012), eli sitä vahvemmat nesteet 
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pitää antaa keskuslaskimon kautta (Matthews 2012). Yli 60 mmol/l pitoisuudet 
aiheuttavat kipua ja skleroosia perifeerisissä suonissa (DiBartola & Autran de Morais 
2012).  Ihonalaisesti annettuna kaliumin pitoisuus ei saa ylittää 35-40 mmol/l (Willard 
2008). Kaliumlisää sisältävällä nesteellä ei saa bolustaa, eli hypokaleminen sokkipotilas 
pitää elvyttää isotonisella kristalloidilla ennen kuin kaliumia lisätään nesteeseen 
(Riordan & Schaer 2015). Kroonisen hypokalemian korjaaminen nopeasti voi aiheuttaa 
solukalvojen toiminnan häiriöitä (Seeler 2007).  Hoidon aikana seerumin 
kaliumpitoisuutta on seurattava, sillä normaaliarvojen saavuttamiseen tarvittavan 
kaliumin määrää on hankala arvioida (DiBartola & Autran de Morais 2012). 
 
 3.2 Natrium 
Natriumia saadaan kehoon ruoan mukana ja sen ylimäärä eritetään munuaisten kautta 
(DiBartola 2012a). Kehon natriumista suurin osa on solunulkoisessa tilassa (Wellman 
ym. 2012). Natrium on tärkeä molekyyli plasman osmolaaliteetin ja volyymin 
ylläpidossa (Burkitt 2009). Kehon natriumpitoisuutta ja plasmavolyymia nostetaan 
reniini-angiotensiini-aldosteroni-järjestelmän (RAA) avulla natriumin ja veden 
takaisinottoa lisäämällä (DiBartola 2012a). Osmolaliteettia taas lasketaan 
antidiureettisenhormonin avulla, veden takaisinottoa lisäämällä ja plasman suhteellista 
natriumpitoisuutta laskemalla (Burkitt 2009).  Plasman natriumpitoisuus on 
riippumaton koko kehon natriumpitoisuudesta (DiBartola 2012a). Pieneläimillä häiriöt 
natriumtasapainossa johtuvat pääasiassa muutoksista vesitasapainossa, eivätkä 
niinkään natriumin puutteesta tai liikasaannista (Burkitt 2009). Keskimääräinen 
plasman natriumpitoisuus on koirilla 145 mmol/l ja kissoilla 155 mmol/l (Wellmann 
ym. 2012).  
 
3.2.1 Hypernatremia 
Hypernatremian syntyminen terveellä eläimellä on harvinaista, jos vettä on saatavilla 
ja janokeskus toimii normaalisti (DiBartola 2012a). Hypernatremia johtuu joko 
hypotonisen nesteen menetyksestä tai natriumin ylimäärästä elimistössä (DiBartola 
2012a). Yleisimmät hypernatremian syyt ovat oksentelu, ripulointi, ohutsuolen tukos, 
polyuria ja laajat palovammat (DiBartola 2012a). Diabetes insipidus ja aivojen 
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janokeskuksen häiriöt (Burkitt 2009), sekä veden saannin puute, kuume ja 
läähättäminen voivat myös johtaa hypernatremiaan (DiBartola 2012a). Natriumin 
liikasaanti voi olla iatrogeenista, mutta syyksi on koiralla raportoitu myös suolaisen 
taikinamassan syönti (DiBartola 2012a) ja yhdessä potilastapauksessa epäonnistunut 
oksetusyritys suolalla (Pouzot ym. 2007).  
Hypernatremiaksi katsotaan koirilla yli 156 mmol/l ja kissoilla yli 160 mmol/l 
natriumpitoisuudet (Seeler 2007). Hypernatremian kliiniset oireet ovat nähtävissä, kun 
natriumpitoisuus ylittää 170 mmol/l (Willard 2008, DiBartola 2012a). Oireet johtuvat 
veden liikkumisesta solun sisältä solunulkoiseen nesteeseen (Willard 2008). Erityisesti 
oireet näkyvät aivojen toiminnassa (DiBartola 2012a).  Jos natriumpitoisuus nousee 
hitaasti, ehtivät solut sopeutua tähän muodostamalla idiogeenisia osmoleja solun 
sisällä, ja vesipitoisuus solun sisällä saadaan pidettyä lähellä normaalia (DiBartola 
2012a). Tällöin oireet eivät ole yhtä vakavia kuin äkillisesti ilmenneessä 
hypernatremiassa (DiBartola 2012a). Aivosolujen tilavuuden pienenemisestä seuraa 
muun muassa käytösmuutoksia, pään painamista, kohtauksia, kooman ja lopulta 
kuoleman (Burkitt 2009). Lisäksi voi ilmetä paikallisia verenvuotoja aivokudoksessa 
(DiBartola 2012a).  Muita pieneläimillä kuvailtuja oireita ovat letargia, lihasheikkous, 
anoreksia, oksentelu sekä dehydraation ja hypovolemian oireet (DiBartola 2012a).  
Hypernatremian hoidossa ensisijaisesti korjataan dehydraatio ja hypovolemia 
isotonisella nesteellä, ja sen jälkeen plasman natriumpitoisuutta lasketaan 
hypotonisella nesteellä (Schaer 2008, Burkitt 2009, DiBartola 2012a). Koska 
hypotoniset nesteet eivät sisällä riittävästi natriumia, ei niillä pystytä korjaamaan 
dehydraatiota tai hypovolemiaa (Burkitt 2009). Hypotonisena nesteenä voidaa käyttää 
0,45 % natriumkloridia (NaCl), puolet laimeammaksi laimennettua Ringerin laktaattia 
tai 5 % glukoosinestettä (DiBartola 2012a). Hoidossa voidaan käyttää myös liuosta, joka 
sisältää 0,45 % NaCl:a ja 2,5 % glukoosia (Schaer 2008). Jos potilas on menettänyt 
puhtaasti vettä, annettavan nesteen määrä voidaan laskea seuraavilla tavoilla. 
DiBartolan (2012a) kaava: 




Burkittin (2009) kaava: 
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Natriumpitoisuutta lasketaan hitaasti sen mukaan, kuinka nopeasti hypernatremia on 
syntynyt (Burkitt 2009). Idiogeenisten osmolien tuottaminen kestää noin 24 tuntia, eli 
jos hypernatremia on kestänyt tätä kauemmin, voi nopea natriumpitoisuuden lasku 
plasmassa aiheuttaa aivosolujen ödeemaa (Burkitt 2009). Hypernatremian hoitoa ei 
ole tutkittu pieneläimillä, mutta ohjesääntöä, jonka mukaan hypernatremia tulee 
ihmisillä korjata 48 tunnin kuluessa, voidaan käyttää (DiBartola 2012a). Lisäksi 
natriumpitoisuus ei saa laskea yli 10-12 mmol/l 24 tunnin aikana.  Jos natriumpitoisuus 
on alle 180 mmol/l, voidaan pitoisuutta laskea 1 mmol/l/h, ja vakavammissa 
tapauksissa 0,5-1 mmol/l/h (Burkitt 2009). Hoidon aikana potilaan keskushermoston 
toimintaa arvioidaan jatkuvasti, ja natriumpitoisuus mitataan 4 tunnin välein (Burkitt 
2009). Jos hypernatremia johtuu natriumin liikasaannista, on potilaalla jo ennen 
nestehoidon aloittamista hypervolemia ja hypertensio (DiBartola 2012a). Tällöin 
nestehoito laajentaa solunulkoista tilaa entisestään, ja tämä voi olla ongelma etenkin 
munuaisten tai sydämen vajaatoiminnasta kärsivillä potilailla (DiBartola 2012a).  
 
3.2.2 Hyponatremia 
Hyponatremia johtuu joko veden ylimäärästä tai natriumin vajeesta (Schaer 2008). 
Hyponatremian yleisin syy pieneläimillä on veden ylimäärä, joka voi johtua veden 
liikasaannista tai veden erityksen ongelmista (Burkitt 2009). Natriumpitoisuuden 
laskiessa myös plasman osmolaliteetti laskee (DiBartola 2012a). Hyponatreminen 
potilas voi olla normovoleminen, hypovoleminen tai hypervoleminen (Schaer 2008).  
Hypovoleminen ja hyponatreminen potilas on menettänyt natriumia 
enemmän kuin vettä (DiBartola 2012a). Verivolyymin laskiessa ADH:n eritys ja veden 
takaisinotto munuaisissa lisääntyvät, jolloin verivolyymikin lisääntyy, mutta natriumin 
suhteellinen osuus plasmassa laskee edelleen (Burkitt 2009). Palovammat, oksentelu, 
ripuli, nesteen menetys kolmanteen tilaan, diureetit ja Addisonin tauti aiheuttavat 
hypovolemista hyponatremiaa (DiBartola 2012a).   
Hyponatremisella ja hypervolemisella potilaalla natriumin kokonaispitoisuus 
on koholla, mutta koska vettä ei saada eritettyä riittävästi kehosta ulos, se kertyy 
elimistöön ja laimentaa plasman suhteellista natriumpitoisuutta (DiBartola 2012a). 
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Hypervolemiasta johtuen tällaisella potilaalla voi olla askites ja ödeemaa (DiBartola 
2012a). Vakava maksasairaus, kongestiivinen sydänvika, vakava munuaisten 
vajaatoiminta (DiBartola 2012a) ja iatrogeeninen ylinesteytys (Schaer 2008) 
aiheuttavat hypervolemista hyponatremiaa. 
Hyponatremisella ja normovolemisella eläimellä on kehossaan ylimäärä vettä, 
mutta koska vain pieni osa jää plasmatilaan, ei potilas ole kliinisesti hypervoleminen 
(DiBartola 2012a). Kuitenkin natriumin ja veden takaisinotto vähenee munuaisissa, 
jolloin syntyy natriureesista johtuva hyponatremia (DiBartola 2012a). Psykogeeninen 
polydipsia, ADH:n erittymisen häiriöt, antidiureettiset lääkkeet, Myxedema coma ja 
hypotonisen nesteen infuusio voivat aiheuttaa normovolemista hyponatremiaa 
(DiBartola 2012a). 
Akuutin vesimyrkytyksen oireita ovat oksentelu, letargia, huonovointisuus, 
kooma sekä keuhko- ja aivoödeema (DiBartola 2012a).  Kahdella vesimyrkytyksen 
saaneella kissalla raportoituja oireita olivat vireystilan aleneminen, letargia, raajojen 
nykiminen, aivohermopuutokset, raajojen asentotuntopuutokset ja kävelyvaikeudet 
(Lee ym. 2012). Lisäksi potilaalla voidaan havaita hypovolemiasta johtuvia oireita 
(Schaer 2008).  Kroonisissa tapauksissa oireet ovat lievempiä tai niitä ei ole ollenkaan, 
jos aivot ehtivät sopeutua (DiBartola 2012a). 
Hyponatremiaksi katsotaan natriumpitoisuus, joka on alle 136 mmol/l (Seeler 
2007). Hyponatremian hoitoprotokolla riippuu hyponatremian kestosta ja 
vakavuudesta. Liian nopea natriumpitoisuuden nostaminen aiheuttaa aivosolujen 
osmottiista demyelinisaatiota, jonka aiheuttamat keskushermosto-oireet näkyvät 
kliinisesti vasta useiden vuorokausien kuluttua (DiBartola 2012a). Hyponatremia on 
kroonista, jos se on kestänyt 2-4 vuorokautta tai natriumpitoisuus on alle 120-125 
mmol/l (Willard 2008, Schaer 2008, DiBartola 2012a). Kroonisessa hyponatremiassa 
natriumpitoisuus ei saa nousta yli 0,5-1 mmol/h (Schaer 2008). Vuorokaudessa 
natriumpitoisuus ei saa nousta yli 10 mmol (Willard 2008, Burkitt 2009). Alle 120 
mmol/l natriumpitoisuus nostetaan nopeasti pitoisuuteen 120 mmol/l ja sen jälkeen 
hitaasti normaalipitoisuuteen (Burkitt 2009). Willardin (2008) mukaan 130 mmol/l 
ylittävissä pitoisuuksissa natriumlisän antovauhdilla ei ole merkitystä. Sekä akuutin 
että kroonisen hyponatremian korjaamiseen käytetään isotonisia kristalloideja 
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hypertonisten nesteiden sijaan (DiBartola 2012a). Hypervolemisilla potilailla käytetään 
nestehoidossa lisäksi diureetteja (DiBartola 2012a).  
 
3.3 Kalsium 
Kalsiumia saadaan ruoan mukana, se imeytyy suolistosta ja suurin osa ylimäärästä 
poistetaan munuaisten kautta (Schenck ym. 2012). Kalsiumin pitoisuutta elimistössä 
säätelevät lisäkilpirauhashormoni, kalsitrioli ja kalsitoniini (Green & Chew 2009). 
Kalsiumia tarvitaan hermo- ja lihassolujen normaaliin toimintaan, sillä kalsium säätelee 
asetyylikoliinin vapautumista hermopäätteistä ja tasapainottaa hermosolun solukalvoa 
(Green & Chew 2009). Lisäksi kalsium on tärkeä muun muassa veren hyytymisen ja 
elimistön luuston toiminnan säätelyssä (Schenck ym. 2012).  Kehon kalsiumista on 99 
% luissa hydroksiapatiitin muodossa (Schenck ym. 2012). Plasmassa kalsium esiintyy 
kolmessa eri muodossa: ionisoituneena eli vapaana, proteiineihin sitoutuneena ja joko 
fosfaattiin, laktaattiin, bikarbonaattiin, sitraattiin tai oksalaattiin sitoutuneena, eli 
kompleksimuotoisena (Green & Chew 2009). Terveellä koiralla proteiineihin 
sitoutuneen kalsiumin osuus on 34 %, ionisoituneen 56 % ja komplekseihin 
sitoutuneen 10 % seerumin kokonaiskalsiumista (Schenck & Chew 2005). Tavallisesti 
eläimen kalsiumtasapainoa arvioidaan mittaamalla kokonaiskalsium, koska sen 
mittaaminen on yksinkertaisempaa kuin ionisoituneen kalsiumin mittaaminen 
(Schenck ym. 2012). Ionisoitunut kalsium on biologisesti aktiivinen, ja sitä tulisi mitata 
kun halutaan mahdollisimman tarkka arvio potilaan kalsiumtasapainosta (Green & 
Chew 2009). Ionisoituneen kalsiumin laskeminen tietyillä kaavoilla totaalikalsiumista ei 
ole suositeltavaa kissalla eikä koiralla, sillä kaavat ovat epätarkkoja (Schenck & Chew 
2005, 2010). Totaalikalsiumin viitearvot ovat kissalla 2,0-2,6 mmol/l ja koiralla 2,2-3,8 
mmol/l, ja ionisoituneen kalsiumin viitearvot 1,1-1,4 mmol/l kissalla ja 1,2-1,5 mmol/l 
koiralla (Schenck ym. 2012).  
 
3.3.1 Hyperkalsemia 
Hyperkalsemia johtuu kalsiumin lisääntyneestä imeytymisestä suolistosta, 
lisääntyneestä resorptiosta munuaisista ja luustosta, vähentyneestä erityksestä 
munuaisista sekä vähentyneestä uudisluun muodostumisesta (Schenck ym. 2012). 
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Koirilla hyperkalsemia johtuu useimmiten pahanlaatuisesta kasvaimesta (Messinger 
ym. 2009, Schenck ym. 2012). Muita syitä ovat lisäkilpirauhasen liikatoiminta, 
lisämunuaisen vajaatoiminta, munuaisten vajaatoiminta, D-vitamiinin liiallinen saanti 
ja tulehdussairaudet (Messinger ym. 2009, Schenck ym. 2012). Kissoilla 
hyperkalsemian yleisimmät syyt ovat pahanlaatuiset kasvaimet, lisäkilpirauhasen 
liikatoiminta ja idiopaattinen hyperkalsemia (Midkiff ym. 2000, Schaer 2008). 
Kasvavilla koirilla kalsiumpitoisuus voi olla aikuisen koiran viiterajoja korkeampi 
(Schenck ym. 2012).  
Ionisoituneen kalsiumin pitoisuuden nousu aiheuttaa soluissa muutoksia, 
jotka voivat lopulta johtaa solukuolemaan (Schenck ym. 2012). Hyperkalsemian 
oireiden vakavuus riippuu hyperkalsemian asteesta, kalsiumpitoisuuden nousun 
nopeudesta ja siitä kuinka kauan kalsiumpitoisuus on ollut koholla (Schenck ym. 2012). 
Yleisiä hyperkalsemian oireita ovat polyuria ja polydipsia (ei kissoilla), anoreksia, 
ummetus ja heikkous (Green & Chew 2009). Asidoosi pahentaa hyperkalsemian oireita 
lisäämällä ionisoituneen kalsiumin osuutta seerumissa, ja alkaloosi vähentää oireita 
päinvastaisella tavalla (Schenck ym. 2012). Seerumin fosforipitoisuus hyperkalsemian 
aikana vaikuttaa pehmytkudosten mineralisaation asteeseen, mutta vakavassa 
hyperkalsemiassa mineralisaatiota tapahtuu joka tapauksessa (Schenck ym. 2012).  
Kaikkien hoitokeinojen tarkoitus on lisätä kalsiumin erittymistä munuaisten 
kautta, vähentää luuston reabsorptiota, vähentää kalsiumin imeytymistä suolistosta ja 
kuljettaa kalsiumia verisuonitilasta muualle kehoon (Schenck ym. 2012). Ensisijaisina 
hoitokeinoina ovat parenteraalinen nesteytys, furosemidi ja kalsitoniini (Schenck ym. 
2012). Lisäksi voidaan käyttää glukokortikoideja (Green & Chew 2009). Suositeltava 
neste on 0,9 % NaCl, koska natrium kilpailee kalsiumin kanssa resorption 
sitoutumispaikoista munuaisissa, ja aiheuttaa näin kalsiumin lisääntyneen erittymisen 
virtsaan (Green & Chew 2009). Nestehoitoa seuraava verivolyymin suureneminen ja 
glomerulusfiltraation lisääntyminen auttavat kalsiumerityksen lisäämisessä (Schenck 
ym. 2012). Ringerin laktaatin sisältämästä kalsiumista huolimatta kalsiumpitoisuus 
saadaan laskemaan sitä käyttämällä, sillä nesteen aiheuttama kalsiumin laimeneminen 
veressä on suurempaa, kuin siitä saatavan lisäkalsiumin vaikutus (Schenck ym. 2012). 
Schenck ym. (2012) suosittelevat kuitenkin 0,9 % NaCl:a, sillä se sisältää enemmän 
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natriumia. Dehydraatio korjataan 4-6 tunnin aikana, ja lievissä 
hyperkalsemiatapauksissa pelkästään se voi riittää hoidoksi (Schenck ym. 2012). 
Annokseksi suositellaan kaksin- tai kolminkertaista ylläpitoannosta, eli 120-180 
ml/kg/vrk (Schenck ym. 2012). Natriumbikarbonaatilla hoidetaan asidoosia ja 
aiheutetaan jopa lievä alkaloosi, jolloin ionisoidun kalsiumin pitoisuus veressä laskee 
(Schenck ym. 2012).  
 
3.3.2 Hypokalsemia 
Hypokalsemia on hyperkalsemiaa yleisempi löydös, ja yleisin syy hypokalsemiaan 
koirilla on hypoalbuminemia, jolloin hypokalsemia on yleensä lievää ja oireetonta 
(Schenck ym. 2012). Toiseksi yleisin syy koirilla on krooninen munuaisten 
vajaatoiminta, ja tällöinkin hypokalsemia on useimmiten oireetonta (Schenck ym. 
2012). Puerperaali tetania on yleisin akuuttia hoitoa vaativa hypokalsemian syy 
(Schenck ym. 2012). Muita syitä hypokalsemiaan ovat akuutti munuaisten 
vajaatoiminta, akuutti haimatulehdus ja lievissä hypokalsemioissa selvittämättömät 
syyt (Schenck ym. 2012).  
Oireet riippuvat hypokalsemian asteesta, kestosta ja siitä kuinka nopeasti 
kalsiumpitoisuus on laskenut (Schenck ym. 2012). Krooninen ja pitkäaikainen lievä 
hypokalsemia saattaa olla hyvin lieväoireinen, kun taas vakavimmillaan hypokalsemia 
voi aiheuttaa kuoleman (Schenck ym. 2012). Hoitamattomana vakava ionisoituneen 
kalsiumin puutos voi johtaa sydänlihassolujen vaurioon ja hengityksen 
lamaantumiseen (Green & Chew 2009). Tavallisia oireita ovat lihasvärinä, kasvojen 
hankaaminen, lihaskrampit, jäykkä kävely ja käytösmuutokset kuten levottomuus 
(Schenck ym. 2012).  
Hoitoa ei tarvita, jos vain kokonaiskalsium on alentunut ja ionisoituneen 
kalsiumin pitoisuus on normaalirajoissa (Green & Chew 2009). Akuutissa hoidossa 
annetaan suonensisäisesti 5-15 mg/kg kalsiumia, joka vastaa esimerkiksi 0,5-1,5 ml/kg 
10 % kalsiumglukonaattia 10-20 minuutin aikana (Schenck ym. 2012). Sydäntä pitää 
seurata hoidon aikana bradykardian ja EKG-muutosten varalta (Green & Cheng 2009). 
Hypokalsemian oireiden lievittymiseen saattaa kulua 30-60 minuuttia hoidon 
aloittamisesta (Green & Cheng 2009). Yksi kalsiumbolus lievittää hypokalsemiaa 1-12 
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tuntia, jos taustalla olevaa syytä ei saada poistettua (Cheng ym. 2012). 
Kalsiumboluksen lisäksi voidaan kalsiumia antaa jatkuvana infuusiona 2,5-3,75 
mg/kg/h, kunnes oraalisia kalsiumlisiä ja D-vitamiinin metaboliitteja voidaan käyttää 
(Schenck ym. 2012). Green & Chew (2009) antavat jatkuvan infuusion annokseksi 1-3 
mg/kg/h kalsiumia. Ylläpitonesteannoksella 2,5 ml/kg/h nesteytettäessä suositeltu 
kalsiumannos saadaan lisäämällä 10-30 millilitraa 10 % kalsiumglukonaattia 250 
millilitraan nestettä (Schenck ym. 2012). Kalsiumsuoloja ei saa lisätä laktaattia, 
asetaattia, fosfaattia tai bikarbonaattia sisältäviin nesteisiin, ettei tapahdu kalsiumin 
saostumista (Schenck ym. 2012). Kalsiumlisiä ei tule antaa subkutaanisesti, koska 
kalsiumglukonaatti aiheuttaa Calsinosis cutista (Schaer 2008) ja kalsiumkloridi on hyvin 
ärsyttävää kudoksille (Schenck ym. 2012).  
 
3.4 Kloridi 
Kloridi imeytyy suolistosta sekä aktiivisesti koolonista että natriumin mukana 
jejunumista, ja erittyy munuaisten kautta (Autran de Morais & Biondo 2012). 
Munuaiset säätelevät pääosin kloridin plasmapitoisuutta, ja suurin osa kloridin 
munuaisreabsorptiosta tapahtuu tubuluksissa (Autran de Morais & Biondo 2012). 
Kloridi on oleellinen anioni elimistön happo-emästasapainon kannalta, ja sen 
pitoisuuksien häiriöt voivatkin johtaa suoraan metaboliseen asidoosiin tai alkaloosiin 
(Kovacic 2009). Kloridi on solunulkoisen nesteen runsain anioni, mutta solunsisäisesti 
sen pitoisuus on hyvin pieni (Autran de Morais & Biondo 2012). Kloridin 
plasmapitoisuus on koirilla noin 110 mmol/l ja kissoilla noin 120 mmol/l (Autran de 
Morais & Biondo 2012).  
 
3.4.1 Hyperkloremia 
Hyperkloremia syntyy, kun natriumia menetetään elimistöstä liikaa suhteessa kloridiin 
tai kun kloridia saadaan elimistöön liikaa suhteessa natriumiin (Autran de Morais & 
Biondo 2012). Pieneläimillä nestehoito kloridia sisältävillä valmisteilla on yleisin 
hyperkloremian syy (Autran de Morais & Biondo 2012). Hyperkloremiaa voivat 
aiheuttaa myös munuaisten sairaudet sekä ripuli (Autran de Morais & Biondo 2012).  
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Hyperkloremian oireet liittyvät siitä aiheutuvaan metaboliseen asidoosiin, ja 
oireina voi olla vakavimmillaan muun muassa arytmiat, sydämen minuuttitilavuuden 
lasku ja lopulta kooma (DiBartola 2012c). Hyperkloremian hoidossa tärkeintä on hoitaa 




Hypokloremia syntyy, kun kloridia menetetään liikaa suhteessa natriumiin tai 
natriumia saadaan liikaa suhteessa kloridiin (Autran de Morais & Biondo 2012).  
Pieneläimillä tärkein kloridin menetyksen syy on loop- ja tiatsididiureettien käyttö, 
jolloin kloridin erittyminen virtsaan lisääntyy (Autran de Morais & Biondo 2012). 
Munuaisten kautta kloridia menetetään myös kroonisessa respiratorisessa asidoosissa, 
lisämunuaisen liikatoiminnassa ja glukokortikoidihoidon aikana (Autran de Morais & 
Biondo 2012). Kloridia poistuu ruoansulatuskanavan kautta oksentelussa ja tietyissä 
ruoansulatuskanavan sairauksissa, kuten duodenumin perforoivassa ulkuksessa ja 
salmonelloosissa (Autran de Morais & Biondo 2012).  
Hypokloremian oireet liittyvät lähinnä metaboliseen alkaloosiin ja 
kloridimenetyksen aiheuttajaan (Autran de Morais & Biondo 2012). Hypokloremian 
hoidossa taustalla olevan syyn hoito on tärkeää kloridilisän annon ohella (Autran de 
Morais & Biondo 2012). Jos potilaalla on lisäksi hypovolemia, ja potilaan munuaiset 
toimivat normaalisti, hoidoksi suositellaan 0,9 % NaCl:a (Autran de Morais & Biondo 
2012). Jos potilas on normovoleminen, kloridia voidaan antaa suolana esimerkiksi 
kaliumkloridina tai ammoniumkloridina (NH₄Cl) (Autran de Morais & Biondo 2012). 
NaCl ja KCl korjaavat hypokloremian, kun munuaiset toimivat normaalisti, mutta NH₄Cl 




Magnesium imeytyy ileumista, ja sen eritys tapahtuu munuaisten kautta (Bateman 
2012). Lisäkilpirauhashormoni, kalsitoniini, glukagoni, ADH, aldosteroni ja insuliini 
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lisäävät magnesiumin reabsorptiota, kun taas hypokalemia, hypofosfatemia, asidoosi 
ja prostaglandiini E₂ vähentävät sitä (Bateman 2012).   
Magnesium on toiseksi yleisin solunsisäinen kationi, ja se on oleellinen osa 
monia metabolisia tapahtumia kuten proteiinien ja nukleiinihappojen synteesiä 
(Martin 2009). Magnesium on myös tärkeä elektrolyytti lihassolujen toiminnalle 
(Bateman 2012). Magnesiumista 67 % sijaitsee luustossa, 20 % lihaksistossa ja 11 % 
muissa pehmytkudoksissa (Bateman 2012). Seerumin kokonaismagnesium koostuu 
proteiineihin sitoutuneesta, kompleksimuotoisesta ja vapaasta eli ionisoituneesta 
osasta (Schenck 2005). Komplekseja magnesium muodostaa fosfaatin, bikarbonaatin, 
laktaatin, sulfaatin, asetaatin ja mahdollisesti myös muiden yhdisteiden kanssa 
(Schenck 2005). Ionisoitunut magnesium on biologisesti aktiivinen (Schenck 2005). 
Koiralla totaalimagnesiumin viiterajat ovat 0,73-0,83 mmol/l ja ionisoituneen 
magnesiumin 0,45-0,55 mmol/l (Schenck 2005). 
 
3.5.1 Hypermagnesemia 
Hypermagnesemia on harvinaista, jos munuaiset toimivat normaalisti, sillä 
mahdollinen magnesiumylimäärä eritetään munuaisten kautta (Martin 2009). 
Hypermagnesemian syitä ovat munuaisten vajaatoiminta, postrenaalinen atsotemia ja 
iatrogeeninen magnesiumyliannostus (Bateman 2012). Myös erilaiset endokrinopatiat 
kuten lisämunuaisen vajaatoiminta, kilpirauhasen vajaatoiminta ja lisäkilpirauhasen 
liikatoiminta mainitaan (Martin 2009). 
Pieneläimillä hypermagnesemian oireista tiedetään vähän (Bateman 2012). 
Yhdellä kissalla ja yhdellä koiralla on raportoitu puuttuva uhkausvaste ja 
palpebraalirefleksi (Jackson & Drobatz 2004). Ihmisillä tavattuja hypermagnesemian 
oireita ovat hengityslihasten heikkous, jännerefleksien puute, hypotensio ja muutokset 
sydämen johtumisjärjestelmässä (Bateman 2012). 
Lievässä hypermagnesemiassa taustalla olevan sairauden hoitaminen tai 
nestehoito 0,9 % NaCl:lla ja loop-diureeteilla saattaa riittää, jos potilaan munuaiset 
toimivat normaalisti (Bateman 2012). Vakavassa hypermagnesemiassa voidaan antaa 
suonensisäisesti kalsiumia, joka toimii magnesiumin vastavaikuttajana 
hermolihasliitoksessa, ja auttaa siten kumoamaan magnesiumin sydänvaikutuksia 
 20 
 
(Martin 2009). Kalsiumglukonaatin suositusannos on 0,5-1,5 ml/kg boluksena hitaasti 
10 minuutin aikana (Martin 2009).  
 
3.5.2 Hypomagnesemia 
Pitkään jatkunut ravinnon magnesiumköyhyys, pitkäaikainen parenteraalinen 
nestehoito tai parenteraalinen ruokinta ilman riittävää magnesiumlisää voivat johtaa 
magnesiumin puutteeseen (Martin 2009). Suurivolyymisen ripulin mukana menetetään 
paljon magnesiumia, ja diabeettinen ketoasidoosi, akuutti munuaisvika sekä akuutti 
tubulusnekroosi lisäävät magnesiumin erittymistä virtsaan (Martin 2009). Insuliinin, 
glukoosin ja aminohappojen antaminen siirtävät magnesiumia solunsisäiseen tilaan 
(Martin 2009). Katekoliamiinit taas alentavat seerumin ionisoituneen magnesiumin 
osuutta (Martin 2009). Akuutissa haimatulehduksessa magnesium voi muodostaa 
haiman ympärille saostuvia liukenemattomia suoloja, jolloin seerumin 
magnesiumpitoisuus vähenee (Martin 2009). Lisäksi verituotteiden sitraatti ja 
seerumin ionisoitunut magnesium saattavat sitoutua toisiinsa (Martin 2009). 
Retrospektiivisessa tutkimuksessa puerperaalista tetaniasta kärsivillä koirilla todettiin 
44 %:lla hypokalsemian lisäksi myös hypomagnesemia (Aroch ym. 1999). 
Magnesiumvajeen merkittävimmät vaikutukset ilmenevät sydämessä (Martin 
2009). Oireita ovat erilaiset arytmiat kuten eteisten fibrillaatio ja supraventrikulaarinen 
takykardia (Martin 2009). Hypomagnesemia supistaa ääreisverenkierron suonia ja 
osallistuu sitä kautta mahdollisesti systeemisen hypertension muodostumiseen 
(Bateman 2012). Magnesiumvaje lisää hermosolujen eksitaatiota, mutta pieneläimillä 
hermosto-oireet ovat harvinaisia (Bateman 2012). Oireina voivat olla yleistynyt 
lihasheikkous, lihasvärinä, ataksia ja kohtaukset (Martin 2009).  
Lievässä hypomagnesemiassa taustalla olevan syyn hoito voi korjata 
magnesiumvajeen (Martin 2009). Hoidossa käytettäviä valmisteita ovat 
magnesiumsulfaatti (MgSO₄) ja magnesiumkloridi (MgCl₂) (Bateman 2012). 
Magnesiumlisiä ei ole tutkittu pieneläimillä riittävästi, jotta voitaisiin antaa tutkittuun 
tietoon perustuvia annossuosituksia (Bateman 2012). Magnesiumsuolojen 
turvamarginaali on suuri, joten etenkin normaalin munuaistoiminnan omaavilla 
potilailla niiden käyttö on suhteellisen turvallista (Bateman 2012). Bateman (2012) 
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antaa nopeaan magnesiumvajeen korjaamiseen MgSO₄-annokseksi 3,7-4,9 mg/kg/h ja 
MgCl₂-annokseksi 3,2-4,3 mg/kg/h. Hitaampaan vajeen korjaamiseen hän suosittelee 
MgSO₄ annoksella 1,6-2,5 mg/kg/h ja MgCl₂ annoksella 1,4-2,2 mg/kg/h. 
Magnesiumsulfaatin käyttö parenteraalisesti voi johtaa hypokalsemiaan sulfaatin 
sitoutuessa kalsiumiin, joten hypokalsemisella potilaalla tulisi käyttää mielummin 
magnesiumkloridia (Martin 2009). Magnesiumsuoloja ei saa käyttää kalsiumia tai 
bikarbonaattia sisältävien nesteiden kanssa (Bateman 2012). Magnesiumhoidon 
mahdollisia haittavaikutuksia ovat hypotensio, eteis-kammiokatkokset ja johtoradan 
katkokset (Martin 2009). 
 
3.6 Fosfori 
Fosforia saadaan elimistöön ruoan mukana, se imeytyy duodenumista ja eritetään 
pääasiassa munuaisten kautta virtsaan (Bates 2008). Fosforin homeostaasia säätelevät 
lisäkilpirauhashormoni, D-vitamiini ja kalsitrioli (Martin & Allen-Durrance 2015). Fosfori 
on tärkeä solujen toiminnalle, energiantuotannolle ja rakenteelle (DiBartola & Willard 
2012). Koko kehon fosforista noin 80-85 % on epäorganisena hydroksiapatiittina 
luustossa, noin 15 % pehmytkudoksissa ja noin 1 % on solunulkoisessa nesteessä 
(DiBartola & Willard 2012). Suurin osa seerumin fosforista on epäorgaanisena 
ortofosfaattina (DiBartola & Willard 2012), josta 85 % on seerumissa vapaana, 10 % 
proteiineihin sitoutuneena ja 5 % magnesiumiin ja kalsiumiin sitoutuneena (Martin & 
Allen-Durrance 2015). Seerumin kokonaisfosforin viitearvot ovat 0,9-1,7 mmol/l 
kissoille ja koirille (Martin & Allen-Durrance 2015).  
 
3.6.1 Hyperfosfatemia 
Hyperfosfatemia johtuu lisääntyneestä fosforin saannista, vähentyneestä erittymisestä 
virtsaan tai sen kulkeutumisesta solun sisältä solunulkoiseen tilaan (DiBartola & Willard 
2012). Lipemia, hyperproteinemia ja hemolyysi voivat virheellisesti antaa todellista 
pitoisuutta korkeamman fosforiarvon (Bates 2008). Hyperfosfatemia on fysiologista 
nuorilla kasvavilla eläimillä (DiBartola & Willard 2012). Aikuisilla kissoilla ja koirilla 
krooninen munuaisten vajaatoiminta on yleisin hyperfosfatemian syy (DiBartola & 
Willard 2012). Lisäksi uroabdomen, virtsaputken tukos (DiBartola & Willard 2012), 
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lisäkilpirauhasen vajaatoiminta ja kilpirauhasen liikatoiminta aiheuttavat 
hyperfosfatemiaa (Martin & Allen-Durrance 2015). Myös erilaiset solutuhoa 
aiheuttavat syyt voivat johtaa hyperfosfatemiaan fosforin vapautuessa soluista (Martin 
& Allen-Durrance 2015). 
Hyperfosfatemian oireita ovat muun muassa anoreksia, pahoinvointi, 
oksentelu, heikkous, kohtaukset, jäykkyys ja rytmihäiriöt (Martin & Allen-Durrance 
2015). Hyperfosfatemian hoidossa verivolyymin lisääminen ja diureesin indusointi 
lisäävät fosforin erittymistä virtsaan (DiBartola & Willard 2012).  
 
3.6.2 Hypofosfatemia 
Hypofosfatemia voi johtua fosforin jakautumisen häiriöstä, sen lisääntyneestä 
poistumisesta tai vähentyneestä saannista (DiBartola & Willard 2012). Glukoosin ja 
insuliinin antaminen, diabetes, diabeettinen ketoasidoosi sekä respiratorinen alkaloosi 
siirtävät fosfaattia solunulkoisesta tilasta solunsisäiseen tilaan (DiBartola & Willard 
2012). Aliravitulla eläimellä ravinnon saaminen ja sitä seuraava elimistön 
korjausprosessien käynnistyminen johtaa hypofosfatemiaan (DiBartola& Willard 2012). 
Myös hepaattista lipidoosia sairastavilla kissoilla esiintyy ruokinnan aloituksesta 
johtuvaa hypofosfatemiaa (Aldrich 2009). Lisäkilpirauhasen liikatoiminta (Aldrich 
2009), munuaistubulusten vauriot ja proksimaalisesti vaikuttavat diureetit lisäävät 
fosforin eritystä virtsaan (DiBartola & Willard 2012). Pahanlaatuisesta kasvaimesta 
johtuva hyperkalsemia aiheuttaa myös usein hypofosfatemiaa (Aldrich 2009). 
Ksylitolimyrkytyksen saaneilla koirilla on todettu hypofosfatemiaa, mutta syy tälle on 
epäselvä (DiBartola & Willard 2012). Fosforin vähentynyt saanti voi johtua 
fosforinsitojista, D-vitamiinin puutteesta (Aldrich 2009) tai antasideista (Bates 2008).  
Vakava hypofosfatemia aiheuttaa punasolujen haurastumista, hemolyysia 
sekä leukosyyttien ja verihiutaleiden toiminnan heikkenemistä (DiBartola & Willard 
2012).  Lihasten toiminnan häiriintymisestä seuraa heikkoutta, sydänlihaksen ja 
hengityslihasten toimintahäiriöitä (Aldrich 2009) sekä ileusta (DiBartola & Willard 
2012). Myös metabolinen enkefalopatia on mahdollinen, jos keskushermoston solujen 
energiantuotanto heikkenee (DiBartola & Willard 2012).  
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Mahdollisia fosforilisiä ovat natriumfosfaatti (Na₂HPO₄ tai NaH₂PO₄) ja 
kaliumfosfaatti (DiBartola & Willard 2012). Pieneläimillä fosforin antovauhdiksi 
suositellaan 0,01-0,06 mmol/kg/h (DiBartola & Willard 2012). Aldrich (2009) 
suosittelee antonopeudeksi 0,011-0,033 mmol/kg/h ja infuusion lopettamista, kun 
fosforin pitoisuus on yli 0,64 mmol/l. Ihmisillä on käytetty suurempia, jopa 0,4-0,8 
mmol/kg annoksia hypofosfatemian asteesta riippuen ilman haittavaikutuksia, ja annos 
on annettu 30 minuutin kuluessa (DiBartola & Willard 2012). Veren fosforipitoisuutta 
tulee seurata 6-8 tunnin välein (DiBartola & Willard 2012). Suonensisäinen fosforin 
antaminen voi aiheuttaa hypokalsemiaa, kouristuksia ja munuaisvaurioita (DiBartola & 
Willard 2012).  
 
 
4 ELIMISTÖN HAPPO-EMÄSTASAPAINO 
 
4.1 Normaalitila 
Yksinkertaisimmillaan elimistön happo-emästasapainoa voidaan tarkastella seuraavan 
reaktioyhtälön kautta: CO₂ + H₂O ↔ H₂CO₃ ↔ H+ + HCO₃⁻ (Kovacic 2009). 
Hiilidioksidi on haihtuva happo, sillä reagoidessaan veden kanssa se pystyy 
muodostamaan hiilihappoa, joka eritetään keuhkojen kautta ulos (Muir & Autran de 
Morais 2007). Vetyioni on ei-haihtuva happo, sillä sen eritys tapahtuu munuaisten 
kautta (Muir & Autran de Morais 2007). Bikarbonaatti (HCO₃⁻) toimii elimistössä 
emäksenä (DiBartola 2012b). Vetyionien pitoisuus säätelee elimistön pH:ta, sillä 
 pH = −log₁₀[H+] (DiBartola 2012b). Happo-emästasapainon säätelyyn osallistuvat 
keuhkot, munuaiset, maksa ja kehon kemialliset puskurisysteemit (Muir & Autran de 
Morais 2007). Kemiallisia puskurisysteemejä ovat bikarbonaatti-hiilihappo-puskuri, 
fosfaattipuskuri ja proteiinipuskurit kuten hemoglobiini (DiBartola 2012b). 
Alkalemiassa veren pH on normaalia korkeampi ja asidemiassa normaalia alhaisempi 
(Dibartola 2012b). Termit alkaloosi ja asidoosi kuvaavat emäksen tai hapon kertymistä 
kehoon, eivät veren pH:n muutoksia (DiBartola 2012b). Elimistön happo-
emästasapainon säilyttäminen on tärkeää, koska muutokset vetyionien pitoisuudessa 
aiheuttavat muutoksia elimistön molekyyleihin ja sitä kautta normaaleihin toimintoihin 
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(Kovacic 2009). Veren normaali pH on 7,4 (Kovacic 2009). Normaali 
hiilidioksidiosapaine valtimoveressä on koirilla 37 mmHg ja kissoilla 31 mmHg (Kovacic 
2009). Veren normaali bikarbonaattipitoisuus on noin 24 mmol/l (DiBartola 2012b). 
Happo-emästasapainon häiriöt jaotellaan niiden syntymekanismin mukaan 
respiratorisiin ja metabolisiin häiriöihin sekä sekamuotoihin (DiBartola 2012b). 
 
4.2 Metaboliset (non-respiratoriset) häiriöt 
Perinteisen ajattelutavan mukaan metabolisessa happo-emästasapainon häiriössä 
plasman pH:n muutoksen syynä on muutos bikarbonaattipitoisuudessa (DiBartola 
2012b). Ajattelutavan taustalla on sekä metabolista että respiratorista happo-
emästasapainoa kuvaava Henderson-Hasselbalchin yhtälö pH= 6,1 + log ([HCO3-]) / 
(0,03 x PC02), jossa 0,03 on hiilidioksidin liukenemisvakio (Kovacic 2009). Tämä teoria 
ei kuitenkaan ota huomioon veren elektrolyyttien ja proteiinien vaikutusta happo-
emästasapainoon (DiBartola 2012b). Lisäksi hiilidioksidin pitoisuus, ja sitä kautta 
respiratorinen häiriö vaikuttaa bikarbonaatin pitoisuuteen (Kovacic 2009).  Tämä tapa 
ei myöskään auta selvittämään syytä potilaan happo-emästasapainon häiriölle (Hopper 
& Haskins 2008).  
Emäsylimäärä (base eccess, BE) kuvaa sitä hapon tai emäksen määrää, joka 
tarvitaan titraamaan veren pH takaisin arvoon 7,4, kun kehon lämpötila ja 
hiilidioksidiosapaine ovat normaalirajoissa (DiBartola 2012b). BE muuttuu vain ei-
haihtuvan hapon pitoisuuden muutoksen seurauksena, eli hiilidioksidi ei vaikuta siihen 
(DiBartola 2012b). Tämän takia se kuvastaakin metabolista happo-emästasapainoa 
(DiBartola 2012b). Negatiivinen BE tarkoittaa metabolista asidoosia ja positiivinen BE 
metabolista alkaloosia (DiBartola 2012b).   
Kvantitatiivinen emäsylimääräanalyysi käyttää viittä verikaasuanalyysin arvoa 
apuna happo-emästasapainon häiriön selvittämisessä (Hopper & Haskins 2009). 
Metabolista asidoosia aiheuttavat hyponatremia, hyperkloremia, hyperproteinemia, 
hyperfosfatemia ja hyperlaktatemia (Kovacic 2009). Hypernatremia, hypokloremia, 





4.2.1 Metabolinen asidoosi 
Metabolisessa asidoosissa bikarbonaattipitoisuus laskee, jolloin myös pH ja 
hiilidioksidiosapaine kompensatorisesti laskevat (DiBartola 2012c). Koirilla 
hiilidioksidiosapaine laskee 0,7 mmHg aina, kun bikarbonaattipitoisuus laskee 1 mmol/l 
(Autran de Morais & Leisewitz 2012). Kissoilla tällaista kompensaatiota ei ole havaittu, 
ja normaali hiilidioksidiosapaine metabolisen asidoosin aikana viittaakin 
todennäköisemmin sekamuotoiseen happo-emästasapainon häiriöön (Autran de 
Morais & Leisewitz 2012).  
Metabolinen asidoosi johtuu bikarbonaattipitoisen nesteen menetyksestä, ei-
haihtuvan hapon pitoisuuden lisääntymisestä kehossa kehon metabolian seurauksena, 
ei-haihtuvan hapon lisääntynyneestä saannista kehon ulkopuolelta ja munuaisten 
vähentyneestä hapon erityksestä (DiBartola 2012c). Bikarbonaattipitoisen nesteen 
menetys johtuu yleisimmin ruoansulatuskanavan häiriöstä kuten ohutsuoliripulista, 
mutta tietyissä sairaustiloissa nestettä voidaan menettää myös munuaisten kautta 
(DiBartola 2012c). Esimerkiksi munuaisten vajaatoiminnasta kärsivällä uremiasta 
seuraa osmoottinen diureesi, joka lisää bikarbonaatin eritystä virtsaan (DiBartola 
2012c). Kehon ulkopuolelta tulevia happoja ovat muun muassa salisyylihappo, 
ammoniumkloridi ja etyleeniglykoli, kehon oman metabolian seurauksena syntyviä 
happoja maitohappo ja ketoaineet (DiBartola 2012c). Munuaisten vähentynyt hapon 
eritys voi johtua munuaisten vajaatoiminnan lisäksi muun muassa Addisonin taudista 
(DiBartola 2012c).  
Syyn selvittämisessä apuna voi käyttää anionivajetta (anion gap, AG) (Kovacic 
2009). AG lasketaan seuraavasti: (plasmasta mitattavat kationit) -(plasmasta mitattavat 
anionit), eli AG = ([Na⁺] + [K⁺]) - ([HCO₃⁻] + [Cl⁻]) (Kovacic 2009). Koska natrium käsittää 
suurimman osan plasman kationeista, kaliumpitoisuus jätetään usein laskusta pois sen 
vähäisen vaikutuksen vuoksi (DiBartola 2012b). Plasmasta mitattavia anioneja on 
vähemmän kuin plasmasta mitattavia kationeja, eli AG kuvastaa plasman niitä 
anioneja, joita ei mitata rutiininomaisesti verinäytteestä. Tällaisia anioneja ovat 
fosfaatit, sulfaatit, laktaatti ja muut orgaaniset hapot, sekä proteiinit (DiBartola 
2012b). Anionivaje on normaalisti koirilla noin 12-24 mmol/l ja kissoilla noin 13-27 
mmol/l (DiBartola 2012b). 
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Jos metabolisen asidoosin lisäksi potilaan anionivaje on normaali, puhutaan 
hyperkloremisesta metabolisesta asidoosista (Kovacic 2009). Tällöin potilaan 
kloridipitoisuus on noussut samassa suhteessa kuin bikarbonaattipitoisuus on laskenut 
(DiBartola 2012c). Hyperkloremista metabolista asidoosia aiheuttaa muun muassa 
NH₄Cl, ripuli ja nopean 0,9 % NaCl-infuusion aiheuttama asidoosi (DiBartola 2012c). Jos 
potilaalla on metabolisen asidoosin lisäksi kohonnut anionivaje, on kyseessä 
normokloreminen metabolinen asidoosi (Kovacic 2009). Tällöin häiriön syynä on 
sellainen happo, joka ei sisällä kloridia. Kloridittomia happoja ovat muun muassa tietyt 
inorgaaniset fosfaatit ja sulfaatit, sekä orgaaniset hapot kuten maitohappo ja 
ketoaineet (DiBartola 2012c). Myös etyleeniglykolimyrkytys aiheuttaa 
normokloremista metabolista asidoosia (DiBartola 2012c). Alentunut anionivaje johtuu 
hypoalbuminemiasta, eikä pelkästään sen perusteella voida arvioida happo-
emästasapainoa (Kovacic 2009).  
Oireet johtuvat pääosin asidoosin taustalla olevasta sairaudesta, mutta myös 
vakava asidoosi voi muun muassa laskea sydämen minuuttitilavuutta, laajentaa 
valtimoita, supistaa laskimoita, sekä aiheuttaa arytmioita ja insuliiniresistenssiä 
(DiBartola 2012c).  Lisäksi aivojen verenkierron säätely häiriintyy, ja seurauksena voi 
olla jopa kooma (DiBartola 2012c).   
Hoidossa pyritään poistamaan asidoosin aiheuttaja (Kovacic 2009). Veren 
pH:ta alkalisoivaa hoitoa harkitaan silloin kun asidoosin aiheuttavaa sairaustilaa ei 
voida parantaa (DiBartola 2012c). NaHCO₃:a tulisi käyttää vain tilanteissa, joissa veren 
pH on alle 7,1-7,2, ja hoitoa tulisi jatkaa vain siihen asti, että pH saadaan nostettua yli 
7,2 (DiBartola 2012c). Jos metabolinen asidoosi johtuu maitohappopitoisuuden 
noususta, bikarbonaattihoito saattaa aiheuttaa metabolisen alkaloosin maitohapon 
metaboloituessa bikarbonaatiksi (DiBartola 2012c). Kuitenkin myös maitohapon 
aiheuttaman asidoosin hoidossa voidaan käyttää bikarbonaattia, jos asidoosi on vakava 
(Kovacic 2009). NaHCO₃:n empiirinen ohjeannos on 1-3 mmol/kg (Autran de Morais 
ym. 2008, Haskins & Macintire 2012). Tarvittavan bikarbonaattiannoksen voi myös 
laskea kaavalla 0,3 x paino (kg) x HCO₃⁻-vaje (Haskins & Macintire 2012). 
Bikarbonaattivaje saadaan verikaasuanalyysista tai BE-arvoa käyttämällä (Haskins & 
Macintire 2012). Koirilla tehty tutkimus osoitti, että NaHCO₃:n nopea annostelu 
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(1mmol/kg bolus 5 sekunnin aikana) aiheutti systeemisen vasodilataation ja 
verenpaineen hetkellisen alenemisen, sekä kallonsisäisen paineen hetkellisen 
kohoamisen (Huseby & Gumprecht 1981). Samassa tutkimuksessa NaHCO₃-boluksen 
antaminen hitaammin, 60 sekunnin kuluessa, ei aiheuttanut tällaisia muutoksia. 
NaHCO₃ tuleekin antaa 20-30 minuutin kuluessa hypotension välttämiseksi (Haskins & 
Macintire 2012).  
 
4.2.2 Metabolinen alkaloosi 
Metabolinen alkaloosi johtuu bikarbonaattipitoisuuden noususta, mistä seuraa pH:n 
kohoaminen ja hiilidioksidiosapaineen kompensatorinen nouseminen (DiBartola 
2012c). Koirilla bikarbonaattipitoisuuden nousu 1 mmol/l nostaa 
hiilidioksidiosapainetta 0,7 mmHg (Autran de Morais & Leisewitz 2012). 
Kissanpennuilla on viitteitä samanlaisesta kompensaatiosta, mutta aikuisista kissoista 
ei ole riittävää tutkimustietoa (Autran de Morais & Leisewitz 2012). Metabolinen 
alkaloosi voidaan jakaa kahteen erilaiseen muotoon riippuen veren 
kloridipitoisuudesta ja solunulkoisen nesteen tilavuudesta (DiBartola 2012c). Kloridi-
responsiivinen metabolinen alkaloosi on pieneläimillä yleisempää kuin kloridiresistentti 
metabolinen alkaloosi (DiBartola 2012c).  Lisäksi alkalisten aineiden antaminen voi 
aiheuttaa metabolista alkaloosia, eikä tämä alkaloosi lukeudu kumpaankaan edellä 
mainituista muodoista (DiBartola 2012c). Alkalisia aineita ovat muun muassa NaHCO₃ 
ja fosforinsitojat (DiBartola 2012c). Myös tietyt anionit kuten laktaatti, asetaatti ja 
sitraatti aiheuttavat alkaloosia, koska metaboloituessaan niistä muodostuu 
bikarbonaattia (DiBartola 2012c). Metabolisen alkaloosin hoidossa happilisän 
antamista vältetään, koska potilas hypoventiloi hiilidioksidiosapainetta nostaakseen 
(Dibartola 2012c). Happilisän antaminen saattaa lisätä hypoventilaatiota entisestään 
(DiBartola 2012c). 
Kloridiresponsiivisessa metabolisessa alkaloosissa kloridipitoisuus ja 
solunulkoisen nesteen tilavuus ovat alentuneet (DiBartola 2012c). Kloridin puuttuessa 
vety- ja kaliumioneja menetetään virtsaan, eli alkaloosin lisäksi kehittyy hypokalemia 
(DiBartola 2012c). Kloridiresponsiivista alkaloosia aiheuttaa kloridipitoisen nesteen 
menetys oksentelun seurauksena (DiBartola 2012c). Boag ym. (2005) tarkastelivat 
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retrospektiivisessä tutkimuksessaan mahasuolikanavan vierasesineen vaikutusta 
happo-emästasapainoon ja elektrolyyttihäiriöihin 138 koiralla, ja totesivat metabolisen 
alkaloosin olleen yleisin happo-emästasapainon häiriö (Boag ym. 2005). Hoitona on 
taustalla olevan syyn poistaminen ja kloridilisän antaminen (DiBartola 2012c). Kloridi 
annetaan joko natriumkloridina, kaliumkloridina tai näiden yhdistelmänä (DiBartola 
2012c). DiBartola (2012c) suosittelee nestehoidoksi 0,45 % tai 0,9 % NaCl:a ja KCl-lisää.  
Pelkän 0,9 % NaCl:n antaminen voi aiheuttaa kaliumdiureesia, jolloin hypokalemia 
pahenee (DiBartola 2012c). 
Kloridiresistentissä metabolisessa alkaloosissa solunulkoisen nesteen tilavuus 
on normaali tai koholla, ja myös kloridipitoisuus on yleensä normaali (DiBartola 2012c). 
Tällaista metabolista alkaloosia aiheuttavat primaari hyperaldosteronismi ja Cushingin 
syndrooma (DiBartola 2012c). Koska hypokloremia ei ole ongelmana, eikä kloridilisän 
antaminen paranna tilaa, ainoa hoitokeino on taustalla olevan sairauden hoito 
(DiBartola 2012c).  
 
4.3 Respiratoriset häiriöt 
Respiratorinen happo-emästasapainon häiriö syntyy, kun elimistön 
hiilidioksidiosapaineessa tapahtuu muutos (DiBartola 2012b). Hiilidioksidiosapainetta 
säädellään keuhkojen avulla veren vetyionipitoisuutta muuttamalla (Muir & Autran de 
Morais 2007). Hengityksen säätely tapahtuu ydinjatkeen hengityskeskuksessa, ja sen 
tärkeimmät toimintaa säätelevät muuttujat ovat hiilidioksidiosapaine, veren pH ja 
hypoksemia (Johnson & Autran de Morais 2012). Hapen osapaine vaikuttaa 
hengityksen säätelyyn vasta silloin, kun se on alle 60 mmHg (Johnson & Autran de 
Morais 2012). Respiratorinen veren pH:n säätely tapahtuu nopeasti minuuttien 
kuluessa (Kovacic 2009). Primaarisen respiratorisen häiriön lisäksi hiilidioksidiosapaine 
voi muuttua myös kompensatorisena vasteena metaboliselle häiriölle (Kovacic 2009).  
 
4.3.1 Respiratorinen asidoosi 
Respiratorisessa asidoosissa hiilidioksidiosapaine nousee, pH laskee ja kompensaationa 
bikarbonaattipitoisuus nousee (Johnson & Autran de Morais 2012). Respiratorinen 
asidoosi johtuu hiilidioksidin liiallisesta tuotannosta tai hypoventilaatiosta (Kovacic 
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2009). Hypoventilaatio on yleisin syy (Johnson & Autran de Morais 2012). 
Hypoventilaation syitä ovat muun muassa ilmateiden obstruktiot, hengityskeskuksen 
toimintahäiriöt, pleuratilan sairaudet sekä hermoston ja lihaksiston sairaudet (Kovacic 
2009).  
Respiratorinen asidoosi voidaan jakaa akuuttiin ja krooniseen (Johnson & 
Autran de Morais 2012). Akuutissa vaiheessa solunsisäiset puskurit eli fosfaatit ja 
proteiinit, puskuroivat suurimman osan vetyionipitoisuuden noususta (Johnson & 
Autran de Morais 2012). Lisäksi bikarbonaattia siirtyy solujen sisältä solunulkoiseen 
tilaan kloridin siirtyessä sieltä pois (Johnson & Autran de Morais 2012). Akuutissa 
vaiheessa hiilidioksidiosapaineen noustessa 1 mmHg, bikarbonaattipitoisuus nousee 
0,15 mmol/l (Johnson & Autran de Morais 2012). Kroonisessa vaiheessa 
hiilidioksidiosapaineen pysyessä koholla munuaiset alkavat reabsorboimaan HCO3--
ioneja ja erittämään NH₄Cl-ioneja (Johnson & Autran de Morais 2012). Tällöin 
hiilidioksidiosapaineen noustessa 1 mmHg, bikarbonaattipitoisuus nousee 0,35 mmol/l 
koirilla (Johnson & Autran de Morais 2012). Kissoilla ammoniumionien käsittely ei ole 
yhtä tehokasta, ja siksi epäilläänkin, ettei munuaisten kompensaatiokaan olisi edellä 
kuvatun tehokasta (Johnson & Autran de Morais 2012).  
Respiratorista asidoosia ei voi todeta kliinisten oireiden perusteella, koska 
oireet johtuvat pääosin taustalla olevasta sairaudesta (Johnson & Autran de Morais 
2012). Koirilla on akuutissa vaiheessa todettu sydämen minuuttitilavuuden ja sykkeen 
nousu, koholla oleva verenpaine sekä tiilenpunaiset limakalvot (Johnson & Autran de 
Morais 2012). Akuutti hyperkapnia laajentaa verisuonia limakalvojen lisäksi myös 
muualla kehossa, kuten aivoissa, ja tällöin seurauksena on kallonsisäisen paineen 
nousu ja keskushermosto-oireet (Johnson & Autran de Morais 2012). 
Respiratorisen asidoosin hoidossa tärkeää on taustalla olevan sairauden hoito 
ja siten ventilaation parantaminen (Kovacic 2009). Happilisä ja mahdollisesti ventilointi 
ovat tarpeen akuutissa vaiheessa, mutta kroonisessa vaiheessa happilisän antaminen 
voi alentaa hengitysfrekvenssiä entisestään (Johnson & Autran de Morais 2012). 
NaHCO₃ antaminen ei ole suositeltavaa, koska se saattaa jopa pahentaa hengityslamaa 
(Johnson & Autran de Morais 2012). Kun hiilidioksidiosapaine on palautunut 
normaaliksi, ehkäistään nestehoidon avulla metabolisen alkaloosin syntyminen 
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varmistamalla riittävä kloridin saanti, sillä munuaiset erittävät kloridi-ionien avulla 
ylimääräisen bikarbonaatin virtsaan (Johnson & Autran de Morais 2012).  
 
4.3.2 Respiratorinen alkaloosi 
Respiratorisessa alkaloosissa hiilidioksidiosapaine laskee, jolloin pH nousee ja 
kompensaationa bikarbonaattipitoisuus laskee (Johnson & Autran de Morais 2012). 
Respiratorisen alkaloosin syynä on hyperventilaatio, joka johtuu joko keuhkojen 
ulkopuolisesta tai itse keuhkojen sairaudesta (Kovacic 2009). Keuhkojen ulkopuolisia 
syitä ovat muun muassa keskushermostosairaudet, kipu- ja pelkotilat, liiallinen 
mekaaninen ventilaatio sekä hypoksemiaa aiheuttavat sairaustilat kuten anemia, 
hypotensio ja sydänsairaudet (Johnson & Autran de Morais 2012).  
Akuutissa vaiheessa plasman bikarbonaattipitoisuus laskee kompensaationa 
hiilidioksidiosapaineen laskulle, kun bikarbonaatti-ionit siirtyvät solun sisään ja kloridi-
ionit solunulkoiseen nesteeseen (Johnson & Autran de Morais 2012). Akuutin vaiheen 
tärkeimpiä puskureita ovat solunsisäiset puskurit (Johnson & Autran de Morais 2012). 
Tällöin plasman bikarbonaattipitoisuus laskee 0,25 mmol/l hiilidioksidiosapaineen 
laskiessa 1 mmHg (Johnson & Autran de Morais 2012). Kroonisessa vaiheessa 
bikarbonaatin reabsorptio vähenee munuaisissa vasteena hiilidioksidiosapaineen ja 
plasman kloridipitoisuuden laskulle (DiBartola 2012b). Tällöin bikarbonaatti laskee 
koirilla 0,55 mmol/l hiilidioksidiosapaineen laskiessa 1 mmHg (Johnson & Autran de 
Morais 2012). Kissoilla tapahtuvasta munuaisten kompensaatiosta ei ole 
tutkimustietoa, mutta sen oletetaan tapahtuvan kuten koirilla (Johnson & Autran de 
Morais 2012).  
Respiratorisen alkaloosin oireet liittyvät todennäköisimmin taustalla olevaan 
sairauteen (Johnson & Autran de Morais 2012). Kuitenkin yli 7,6 pH voi itsessään 
supistaa aivojen ja sydämen verisuonia ja aiheuttaa siten sydän- ja keskushermosto-
oireita (Johnson & Autran de Morais 2012). Myös hiilidioksidiosapaineen aleneminen 
alle 20-25 mmHg arvoon voi supistaa aivojen verisuonia (Kovacic 2009). Lisäksi 
akuutissa respiratorisessa alkaloosissa voi esiintyä lievää hypokalemiaa (Johnson & 
Autran de Morais 2012) Hoidossa keskitytään taustalla olevan sairauden hoitoon 





Metaboliset tai respiratoriset häiriöt ovat primaareja happo-emästasapainon häiriöitä, 
ja niiden tasapainottamiseksi tapahtuvat ennustettavissa olevat reaktiot ovat 
sekundaarisia kompensaatioreaktioita (DiBartola 2012b). Kun sekundaarinen reaktio ei 
noudata ennalta odotettua kaavaa, on happo-emästasapainon häiriö sekamuotoinen, 
eli mukana on ainakin kaksi erillistä primaarihäiriötä (DiBartola 2012b).  Sekamuodot 
voivat joko tasapainottaa pH:ta tai muuttaa sitä (Autran de Morais & Leisewitz 2012). 
Sekamuotoa kannattaa epäillä, jos hiilidioksidiosapaine ja bikarbonaattipitoisuus 
muuttuvat eri suuntiin, tai jos pH muuttuu eri suuntaan kuin mitä odotettiin 
primaarihäiriön perusteella (Autran de Morais & Leisewitz 2012). Myös poikkeava 
bikarbonaattipitoisuus ja hiilidioksidiosapaine yhdessä normaalin pH:n kanssa ovat 
yleensä merkki sekamuotoisesta häiriöstä (Autran de Morais & Leisewitz 2012). 
Poikkeavat arvot ovat kuitenkin mahdollisia ilman sekamuotoisia häiriöitä kroonisessa 






Kristalloidit ovat nesteitä, jotka sisältävät vain veteen liukenevia molekyylejä kuten 
glukoosia, elektrolyyttejä ja laktaattia (Liu & Silverstein 2015). Kristalloidien sisältämien 
molekyylien molekyylipaino on alle 500 daltonia (Liu & Silverstein 2015). Molekyylit 
pystyvät liikkumaan elimistön eri nestetilojen välillä (Dibartola & Bateman 2012).  
 Tasapainotettujen kristalloidien koostumus muistuttaa solunulkoisen nesteen 
koostumusta, ja niitä voidaan antaa nopeasti suuriakin määriä, kun halutaan korvata 
solunulkoisen nesteen menetyksiä (Seeler 2007). Esimerkiksi Ringerin asetaatti ja 
laktaatti ovat korvausnesteitä (Seeler 2007, DiBartola & Bateman 2012). 
Ylläpitonesteiden tarkoitus on korvata elektrolyytti- ja nestevajeet jos potilas ei itse juo 
tai syö riittävästi (Seeler 2007). Ne sisältävät vähemmän natriumia ja enemmän 
kaliumia kuin korvausnesteet (DiBartola & Bateman 2012). Esimerkiksi liuosta, joka 
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sisältää 0,45 % NaCl:a ja 2,5 % glukoosia, voidaan käyttää kaliumlisän kanssa 
ylläpitonesteytykseen (Seeler 2007). Ylläpitonesteytykseen käytettävien nesteiden 
tulisi sisältää kaliumia 15-30 mmol/l, jotta ei synny hypokalemiaa (DiBartola & Autran 
de Morais 2012). Korvausnesteitä voidaan käyttää myös ylläpitonesteytykseen, jos 
eläin pystyy poistamaan ylimääräiset elektrolyytit munuisten kautta, mutta 
ylläpitonesteitä ei voi käyttää korvausnesteinä, koska niiden elektrolyyttikoostumus 
eroaa liikaa solunulkoisen nesteen koostumuksesta (Seeler 2007). Kristalloidien 
tarkemmat koostumukset esitetty taulukossa 1. 
 Kristalloidien käyttöaiheita ovat hypovolemian, dehydraation, elektrolyytti- ja 
happo-emästasapainon häiriöiden sekä energiavajeen korjaaminen ja nestetasapainon 
ylläpito leikkauksen aikana (Goggs ym. 2008, Dibartola & Bateman 2012). 
Dehydraation korjaamiseen isotoniset kristalloidit ovat erinomaisia, sillä ne pystyvät 
liikkumaan verisuonitilasta soluvältilaan ja solunsisäiseen tilaan (DiBartola & Bateman 
2012). Samasta syystä kristalloideja tarvitaan hypovolemian korjaamisessa 
huomattavasti suurempia annoksia kuin kolloideja (Hopper ym. 2012).   
Kristalloidit eivät sisällä proteiineja, joten niillä ei voida korjata 
hypoalbuminemiaa eikä hypoproteinemiaa tai nostaa kolloidiosmoottista painetta. 
Kristalloidit eivät myöskään sisällä punasoluja tai hyytymistekijöitä. Suuret 
kristalloidiannokset aiheuttavat veren hemoglobiinin, punasolujen ja proteiinien 
laimenemista, sekä kolloidiosmoottisen paineen alenemista (Muir ym. 2011, Valverde 
ym. 2012). Aarnes ym. (2009) osoittivat koirilla tekemässään satunnaistetussa 
kokeessaan, että syvästä isofluraanianestesiasta johtuvaa, normovolemista 
hypotensiota ei saatu korjattua edes 80 ml/kg/h kristalloidiannoksilla. Valverde ym. 
(2012) tulivat samaan tulokseen omassa tutkimuksessaan, jossa koirat saivat 
kristalloidia enimmillään annoksella 60 ml/kg/h. He totesivat, että kristalloideja tulisi 







Taulukko 1. Suomessa pieneläimillä käytettävien kristalloidinesteiden 









0,9 % NaCl Natriumklorid B. Braun 9 
mg/ml infuusioneste 
300 4,5- 7,0 154 0 0 0 154 0 - 
0,45 % 
NaCl 
Natriumklorid Baxter Viaflo 
4,5 mg/ml infuusioneste 




Glucos. B. Braun 50 mg/ml 
infuusioneste, liuos 




Natriumklorid Braun cum 
Glucos 4,5 mg/ml+ 25 
mg/ml infuusioneste 
293 3,5-5,5 77 0 0 0 77 25 - 
0.9 % NaCl 
+ 5% 
glukoosi 
Natriumklorid Braun cum 
Glucos 9 mg/ml + 50 mg/ml 
infuusioneste 






270 6 131 2 4 1 112 0 30 
 
 
5.1.1 Natriumkloridiliuokset  
Natriumkloridiliuokset jaetaan hypo-, iso- ja hypertonisiin valmisteisiin. Isotoninen 
liuos sisältää NaCl:a 0,9 %, hypotoninen 0,45 % ja hypertoninen useimmiten 7,5 % (Liu 
& Silverstein 2015). Myös 3 % ja 5 % liuoksia käytetään (Seeler 2007). NaCl:a on myös 
23,4 % infuusiokonsentraattina, jota voi sekoittaa laimeampiin nesteisiin.   
0,45 % NaCl sopii ylläpitonesteeksi tilanteisiin, joissa potilas kärsii puhtaan 
veden menetyksestä ja hypernatremiasta (Liu & Silverstein 2015). Lisäksi se sopii 
munuaisten ja sydämen vajaatoiminnoista kärsiville, sillä se sisältää vähemmän 
natriumia, eikä laajenna verisuonitilaa (Liu & Silverstein 2015).  Sillä voidaan myös 
hoitaa normovolemisen potilaan hypernatremiaa (DiBartola 2012a). Hypotonista 
NaCl:a ei saa käyttää hypovolemian hoitoon eikä bolustamiseen, sillä suurina ja 
nopeina annoksina se aiheuttaa nesteen siirtymisen verisuonitilasta solunsisäiseen 
tilaan, josta seuraa etenkin aivoissa ödeemaa (Liu & Silverstein 2015).  
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0,9 % NaCl-liuoksen käyttöaiheita ovat hypovolemisen sokin ja dehydraation 
hoito (Liu & Silverstein 2015). Erityisesti se sopii Ringerin asetaattia tai laktaattia 
paremmin tilanteisiin, joissa potilaalle on kehittynyt hypokloreminen metabolinen 
alkaloosi (Liu & Silverstein 2015), koska sisältämänsä suuren kloridimäärän ansiosta 
sillä on taipumusta happamoittaa elimistöä (Pascoe 2012). Se sopii myös 
hyperkalsemisen potilaan nestehoidoksi (Pascoe 2012). Vaikka isotonista NaCl:a 
käytetään laajasti, voi sen käyttö suurissa määrin korvausnesteenä aiheuttaa 
solunulkoisen nesteen elektrolyyttien ja puskurien laimenemista (Seeler 2007). Liun & 
Silversteinin (2015) mukaan suuria annoksia annettaessa voi potilaalle kehittyä 
hyperkloreminen metabolinen asidoosi. Kun 0,9 % NaCl:a käytetään dehydraation 
korjaamiseen potilaalla, jolla on munuaisten vajaatoiminta, tulee huomioida, että 
ylimääräisen natriumin ja kloridin eritys voi olla heikentynyt (Liu & Silverstein 2015). 
Liuosta ei saa käyttää ylläpitonesteytykseen, sillä se sisältää enemmän natriumia ja 
vähemmän kaliumia kuin korvausnesteet (Seeler 2007). 0,9 % NaCl voidaan antaa 
samaan aikaan useimpien nesteiden kanssa, mutta lievästi happamana se saattaa 
sakkautua sekoitettaessa mannitoliin (Pascoe 2012).  
 Hypertoninen NaCl aiheuttaa nesteen liikkumisen soluvälitilasta 
verisuonitilaan ja myöhemmin solun sisältä soluvälitilaan (Liu & Silverstein 2015). 7,5 % 
NaCl laajentaa verivolyymiä 3-5 kertaa annetun nestemäärän verran (Liu & Silverstein 
2015). Verrattuna isotoniseen kristalloidiin, hypertonisen nesteen etuina ovat 
pienemmät tarvittavat annokset, jolloin ödeeman muodostuminen ja hypervolemia 
eivät aiheuta ongelmia (Seeler 2007). Käyttöaiheita ovat hypovolemia, vakava 
hyponatremia ja aivoödeemi (Liu & Silverstein 2015).  Hypertonisen nesteen 
annostelun jälkeen potilaan stabiloiduttua, nestehoitoa jatketaan isotonisella nesteellä 
(Seeler 2007).  Hypertoninen NaCl aiheuttaa hypernatremiaa, mikä rajoittaakin sen 
turvallisia käyttöannoksia (Silverstein ym. 2005). Koirilla tehty tutkimus osoitti, että 
hypertonisen NaCl:n nopeasta annostelusta seurasi verisuonten laajeneminen ja 
systeemisen verenpaineen merkitsevä hetkellinen aleneminen, ja toisaalta 
kallonsisäisen paineen merkitsevä hetkellinen kohoaminen (Huseby & Gumprecht 
1981). Hypertonista NaCl:a ei saa käyttää dehydroituneella, hypernatremisella tai 




5.1.2 Tasapainotetut, isotoniset liuokset 
Tasapainotetut isotoniset liuokset sisältävät elektrolyyttien lisäksi joko asetaattia, 
laktaattia tai glukonaattia. Ne toimivat alkalisoivina puskureina, sillä niiden 
metaboliassa syntyy hiilidioksidia, vettä ja bikarbonaattia (DiBarola & Bateman 2012). 
Liuokset sopivat erityisesti asidoosista kärsivälle potilaalle (Liu & Silverstein 2015). 
Asetaatti ja laktaatti ovat yleisimmin käytettyjä (DiBarola ja Bateman 2012). Westin 
ym. (2013) koirilla tekemän prospektiivisen, satunnaistetun ja kliinisen tutkimuksen 
mukaan 0,9 % NaCl:n, Hartmannin nesteen (vastaa Ringerin laktaattia) tai asetaattia 
sisältävän ylläpitonesteen infuusio annoksella 10 ml/kg/h kahden tunnin ajan ei 
muuttanut veren pH:ta merkitsevästi millään nesteinfuusiolla. Tutkimuksessa 
Hartmannin nestettä tai asetaattia sisältävää ylläpitonestettä saaneilla veren 
bikarbonaattipitoisuus nousi nesteinfuusion aikana merkitsevästi, 7 % ja 8 %, kun taas 
0,9 % NaCl-liuosta saaneilla pitoisuudessa ei tapahtunut merkitseviä muutoksia. Muir 
ym. (2011) eivät myöskään havainneet merkitseviä muutoksia veren pH:ssa 
kokeessaan, jossa koirat saivat yhden tunnin ajan Ringerin laktaattia joko 10 ml/kg/h, 
20 ml/kg/h tai 30 ml/kg/h.  Bikarbonaatin esiasteita sisältävät liuokset voivat 
periaatteessa aiheuttaa metabolista alkaloosia, mutta tämä ei ole ongelma potilailla 
joilla on suhteellisen normaali munuaistoiminta (DiBartola & Bateman 2012). Koska 
tasapainotetut isotoniset liuokset sisältävät kaliumia, niiden käyttöä ei suositella 
hyperkalemisilla potilailla (Riordan & Schaer 2009). Kuitenkin Drobatzin & Colen (2008) 
tekemän prospektiivisen tutkimuksen mukaan Normosol-R (kaliumpitoisuus sama kuin 
Ringerin asetaatissa) ja 0,9 % NaCl-liuos laskivat seerumin kaliumpitoisuuksia samassa 
suhteessa 68:lla virtsaputken tutkoksesta kärsivällä kissalla. Tämän lisäksi Normosolia 
saaneilla kissoilla veren pH oli 12 tunnin infuusion jälkeen 7,4, kun taas 0,9 % NaCl:a 
saaneilla se oli 7,3.   
Ringerin laktaatin sisältämä laktaatti metaboloidaan suurimmaksi osaksi 
maksassa (Pascoe 2012). Näin ollen sen käyttö maksan vajaatoiminnasta kärsivällä 
saattaisi teoriassa lisätä elimistön laktaattipitoisuutta, mutta selviä todisteita tästä ei 
ole (Mathews 2012, Pascoe 2012). DiBartolan ja Batemanin (2012) mukaan laktaattia 
sisältävien liuosten käyttä vakavassa metabolisessa asidoosissa on kyseenalaista. He 
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kuitenkin toteavat, että ainakin kohtalaisessa metabolisessa asidoosissa Ringerin 
laktaatista on todennäköisesti vain hyötyä, koska hapen kuljetus ja maksan perfuusio 
paranevat nestetasapainon korjaantuessa, ja tällöin myös laktaatin kertyminen 
vähenee. Moon-Massatin (2007) mukaan asetaatti tai glukonaatti voivat olla vakavasti 
sairaalla laktaattia parempi vaihtoehto, koska niiden metaboloiminen on helpompaa. 
Ringerin laktaatti sisältää kalsiumia, joten sitä ei voida antaa yhdessä verituotteiden 
kanssa sakkautumisvaaran takia (DiBartola & Bateman 2012). Myös NaHCO₃ saattaa 
sakkautua kalsiumin kanssa (Pascoe 2012).  
Asetaatti metaboloidaan lihaksissa, joten sen käyttö ei ole kontraindikoitua 
esimerkiksi munuaisten tai maksan vajaatoiminnasta kärsivillä (Mathews 2012). 
Asetaatin alkalisoiva vaikutus alkaa 30 minuutin kuluttua annostelusta (Pascoe 2012). 
Sitä ei suositella diabeettista ketoasidoosia sairastavalle, koska asetaatti toimii 
ketoaineiden esiasteena ja voi pahentaa ketoosia (Mathews 2012). Mathews (2012) 
toteaa kuitenkin, että kyseiset potilaat ovat usein asidemisia, ja hän itse on käyttänyt 
asetaattia sisältäviä kristalloideja useita vuosia ketoasidoosin hoidossa. Asetaattia 
sisältävien nesteiden nopean infuusion on todettu aiheuttavan vasodilataatiota ja 
hypotensiota hypovolemisilla eläimillä (Mathews 2012, Pascoe 2012). Asetaattia 
käytetään tästä huolimatta kuitenkin laajalti myös sokkinesteytyksessä (Liu & 
Silverman 2015). Jotkut asetaatti-liuokset sisältävät magnesiumia kalsiumin sijaan, 




Glukoosiliuoksien pitoisuus vaihtelee 2,5 %:sta 50 %: iin (Seeler 2007). Pelkän 5 % 
glukoosiliuoksen ainoa käyttöaihe on veden menetyksen korvaamiseen, sillä glukoosin 
hapettuminen tuottaa vain hiilidioksidia ja vettä (DiBartola & Bateman 2012), ja 
nesteen käyttäminen voi aiheuttaa vakavaa hyponatremiaa (Koenig 2015). Oireellisen 
hypoglykemian hoidossa voidaan aluksi antaa 5 minuutin aikana 50 % glukoosia 0,5-1 
ml/kg laimennettuna isotoniseen kristalloidiin suhteessa 1:2-1:4 (Koenig 2015). Annos 
voidaan toistaa, jos hypoglykemia jatkuu (Panciera 2012). Hypoglykemiselle voidaan 
myös antaa 2,5 %-5 % glukoosia jatkuvana infuusiona muiden nesteiden mukana 
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(Koenig 2015). 5 % vahvemmat glukoosiliuokset tulisi antaa keskuslaskimon kautta, 
koska hypertoninen glukoosineste voi aiheuttaa laskimotulehdusta (Koenig 2015). 
Pancieran (2012) mukaan tulehdusta ilmenee vasta käytettäessä 50 % glukoosia. 5 % 
glukoosiliuos on hapanta, eli emäksiset liuokset voivat saostua annettaessa samasta 
laskimoportista (Pascoe 2012). Veren glukoosia tulee seurata vähintään kerran 
tunnissa (Panciera 2012). 
 
5.2 Kolloidit 
Kolloidit jaotellaan synteettisiin ja luonnollisiin valmisteisiin. Synteettisiä valmisteita 
ovat gelatiinit, hydroksietyylitärkkelysvalmisteet (HES) ja dekstraanit. Luonnollisia 
valmisteita ovat kokoveri, erilaiset plasmatuotteet ja albumiini. Tässä tutkielmassa 
käsitellään vain synteettisiä kolloideja.  
Kolloidinesteet sisältävät yli 10 kilodaltonin (kDa) suuruisia partikkeleita (Liu & 
Silverstein 2015). Alle 50 kDa partikkelit poistuvat verenkierrosta munuaisten kautta, 
mutta suuremmat partikkelit poistetaan metaboloimalla ne pienemmiksi 
molekyyleiksi, eli ne pysyvät pidemmän aikaa verisuonitilassa ja nostavat verisuonitilan 
kolloidiosmoottista painetta (Seeler 2007). Kolloidiosmoottinen paine tarkoittaa veren 
proteiinien nesteeseen aiheuttamaa osmoottista painetta, ja se auttaa pitämään yllä 
verisuonien normaalia volyymia (Hughes & Boag 2012). Paineen noustessa nestettä 
siirtyy verisuonitilaan ja verivolyymi nousee (Liu & Silverstein 2015). Hypoproteinemia 
ja hypoalbuminemia aiheuttavat paineen alenemista, jolloin nestettä siirtyy 
verisuonitilasta ympäröiviin kudoksiin, ja syntyy ödeemaa (Hughes & Boag 2012). 
Kolloidinesteiden sisältämien partikkelien molekyylipaino on painotettu joko painon 
suhteen keskimääräisenä (weight average molecular weight, Mw) tai lukumäärän 
suhteen keskimääräisenä (number average molecular weight, Mn) (Pascoe 2012). 
Kaupallisissa valmisteissa kolloidipartikkelien kantonesteenä on isotoninen kristalloidi 
(Balakrishnanin & Silversteinin 2015).  Kolloidivalmisteiden tarkemmat koostumukset 
esitetty taulukossa 2. 
Kolloideja käytetään hypovolemiassa lisäämään verivolyymia (Seeler 2007). 
Gauthierin ym. (2014) satunnaistetussa, kontrolloidussa ja sokkoutetussa 
tutkimuksessa kolloidit nostivat koirilla verenpainetta ja sydämen sykettä merkitsevästi 
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kristalloideja enemmän. Kolloideja suositellaan annettavaksi myös, kun veren albumiini 
on alle 15 g/l, kokonaisproteiinit alle 35 g/l (Seeler 2007) tai kun eläimellä on edellisten 
lisäksi liian alhaiseen kolloidiosmoottiseen paineeseen viittaavia oireita, kuten 
ääriosien ödeemaa tai askites (Hughes & Boag 2012).  
Koska kolloidit vaikuttavat pääasiassa verisuonitilassa, on niiden käyttö turhaa 
ja kontraindikoitua dehydraatiossa (Dibartola & Bateman 2012). Kaikkien kolloidien 
haittavaikutuksiksi mainitaan koagulopatiat, munuaisvauriot ja allergiset reaktiot 
(Hughes 2001, Goggs ym. 2008b, Mathews 2012, Liu & Silverstein 2015). Lisäksi 
hypervolemia ja keuhkoödeema ovat myös mahdollisia komplikaatioita (Mathews 
2012). Van Der Lindenin ym. (1998) tutkimuksessa myös suurilla kolloidiannoksilla 
aiheutettiin hemodiluutiota koirilla, kristalloidien tapaan. Haittavaikutuksista löytyy 
paljon ristiriitaista tutkimustietoa ihmisillä ja vain vähän eläimillä tutkittua tietoa 
(Mathews 2012, Liu & Silverstein 2015). Lisäksi eri maanosien ja maiden välillä esiintyy 
näkemyseroja eri kolloidien turvallisuudesta ihmisillä (Glover ym. 2014).  
 
Taulukko 2. Kolloidivalmisteiden valmisteyhteenvetojen mukaiset koostumukset, 



























310 154 0 0 154 0 - - 
Oksipoly- 
gelatiini 
Geloplasma 30** 30 5,8–
7,0 
295 150 1,5 5 100 0 - - 
Liivatepoly-
sukkinaatti 
Gelofusine 26,5 40 7,4 274 154 0 0 120 0 - - 
Ureaan liitetty 
gelatiini 
Haemaccel 35 35 7,3 293 145 0 5 145 6 - - 
Hetatärkkelys Hextend 670 60 5,9 307 143 0,9 3 124 5 0,75 4-5:1 
** 




308 154 0 0 154 0 0,4 9:1 
Pentatärkkelys Hemohes 200 60 4-7 310 154 0 0 154 0 0,5 ei 
tietoa 
HES+ 7,2 % 
NaCl 
HyperHAES 200 60 3,5-
6 






Hydroksietyylitärkkelys (HES) on synteettinen glukoosin haarautunut polymeeri (Liu & 
Silverstein 2015), joka tuotetaan hydrolysoimalla amylopektiinia (Seeler 2007) ja 
liittämällä hydroksietyylieetteriryhmiä glukoosimolekyylien hiiliatomeihin paikoille C2, 
C3 ja C6 (Goggs ym. 2008b). Valmisteiden koostumukset vaihtelevat, ja oleellisia tietoja 
ovat molaarinen substituutio, C2:C6 suhde, kolloidipitoisuus ja molekyylipaino (Glover 
ym. 2014). Molaarinen substituutio kuvaa glukoosimolekyylien sisältämien 
hydroksietyyliryhmien lukumäärää (Goggs. ym. 2008b). Esimerkiksi 0,7 tarkoittaa, että 
jokaista kymmentä glukoosimolekyyliä kohden on 7 hydroksietyyliryhmää (Glover ym. 
2014). Mitä suurempi valmisteen molaarinen substituutio on, sitä hitaammin α-
amylaasi pilkkoo HES-molekyyleja, ja sitä pidempi on valmisteen puoliintumisaika 
(Glover ym. 2014). C2-substituutio on kaikkein pysyvin, eli mitä suurempi on C2:C6 
suhde, sitä pidempi on valmisteen puoliintumisaika (Goggs ym. 2008b). Esimerkiksi 
Voluvenin, eli 6 % HES (130/0,4) valmisteen kolloidipitoisuus on 6 %, keskimääräinen 
molekyylipaino 130 kDa ja molaarinen substituutio 0,4. Korkeamman molekyylipainon 
valmisteet poistetaan verenkierrosta hitaammin, eli niiden plasmaa laajentava vaikutus 
on pitkäaikaisempi (Goggs ym. 2008b). Koiralla on korkeampi plasman α-
amylaasipitoisuus kuin ihmisillä (Glover ym. 2014), ja Voluvenin plasmaa laajentava 
vaikutus kesti koirilla vain kaksi tuntia 40 ml/kg boluksen jälkeen (Gauthier ym. 2014.  
Tetratärkkelyksen (tetrastarch) molekyylipaino ja molaarinen substituutio 
ovat hetatärkkelystä alhaisemmat (Balakrishnan & Silverstein 2015). Esimerkiksi 
pieneläimilläkin käytettävä Voluven on tetratärkkelysvalmiste (Glover ym. 2014). 
Pentatärkkelys (pentastarch) on johdettu hetatärkkelyksestä, ja se sisältää enemmän, 
mutta pienempiä molekyylejä kuin hetatärkkelys (Balakrishnan & Silverstein 2015).  
Joidenkin lähteiden mukaan korkean molekyylipainon valmisteisiin liittyisi enemmän 
riskejä (Goggs ym. 2008, Mizzi ym. 2011), mutta toisten lähteiden mukaan tästä ei ole 
selviä todeisteita (Raja ym. 2011, Glover ym. 2014, Balakrishnan & Silverstein 2015). 
Allergisia reaktioita ei ole raportoitu eläimillä (Liu & Silverstein 2015). 
Kliinistä verenvuotoa ei tyypillisesti tavata vakailla, koagulopatioita 
sairastamattomilla eläimillä edes 40 ml/kg/vrk suuremmilla HES-annoksilla (Liu & 
Silverstein 2015). Chohanin ym. (2011) prospektiivisessa, satunnaistetussa ja 
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sokkoutetussa tutkimuksessa ei havaittu 10 ml/kg boluksen 6 % HES:ää (600/0.75) 
lisäävän koirilla verenvuotoa ortopedisen leikkauksen aikana. Chohan ym. (2011) 
suosittelevat kuitenkin käyttämään hetatärkkelystä varoen potilailla, joilla on jo 
ennestään koagulaatio-ongelmia. Wierenga ym. (2007) totesivat tutkimuksessaan 
kahden erilaisen korkean molekyylipainon HES-valmisteen (HES 600/0.7 ja HES 
670/0.75) aiheuttavan muutoksia koiran verihiutaleiden toimintaan sekoitettaessa 
verta ja kolloidia in vitro. Kolmea in vitro tutkimusta ja yhdeksää kliinistä tutkimusta 
analysoivassa vertailuartikkelissa todettiin tetratärkkelyksellä olevan ihmisillä in vitro 
vähemmän vaikutuksia veren hyytymiseen kuin suuremman molekyylipainon HES-
valmisteilla, mutta in vivo samanlainen merkitsevä ero HES-valmisteiden välillä 
havaittiin vain yhdessä tutkimuksessa yhdeksästä (Raja ym. 2011).  
 Hayesin ym (2015) retrospektiivisessa kohorttitutkimuksessa havaittiin teho-
osastolla hoidettavilla koirilla 10 % HES:ää (250/0.5) saaneilla merkitsevästi korkeampi 
riski sairastua akuuttiin munuaisvikaan, kuin koirilla jotka eivät saaneet HES:ää. Riski 
sairastua myös kasvoi HES-annoksen kasvaessa (Heyes ym. 2015). Schickin ym. (2015) 
tutkimuksessa alhaisemman molekyylipainon HES (130/0,4) aiheutti terveille rotille 
merkitsevää munuaisten toiminnan ja rakenteen heikkenemistä. Septisillä rotilla, joista 
toinen ryhmä sai HES:ää ja toinen ei, ei havaittu merkitsevää eroa munuaisten 
toiminnassa tai rakenteessa, eli HES ei pahentanut mutta ei toisaalta myöskään 
vähentänyt sepsiksen aiheuttamia munuaisvaurioita (Schick ym. 2015). 
Satunnaistetussa tutkimuksessa 50 ml/kg annos 6 % HES:ää (130/0,42), ei aiheuttanut 
terveillä porsailla merkitseviä muutoksia munuaisten toiminnassa tai rakenteessa (Witt 
m. 2015). 
HES:n käyttö sepsiksen hoidossa on kiistanalaista. Ran ym. (2006) 
tutkimuksessa 6 % HES:n (200/0.5) havaittiin hillitsevän merkitsevästi rotilla 
endotoksemian aiheuttamaa tulehdusvälittäjäaineiden lisääntymistä suolistossa. 
Rittoon ym. (2005) kliinisessä tutkimuksessa havaitiin 6 % HES:n (200/0,62) alentavan 
ihmisillä aortan aneurysmaleikkauksen aikana C-reaktiivisen proteiinin 
plasmapitoisuuksia merkitsevästi enemmän kuin 4 % gelatiinikolloidin. Rittoon ym. 
(2005) mukaan samat ominaisuudet, jotka HES:ssä vaikuttavat veren hyytymiseen, 
voivat myös vaikuttaa endoteelin tulehdusvälittäjäaineiden aktivoitumiseen. Toisaalta 
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Schickin ym (2012) tutkimuksessa 6 % HES (130/0,4) lisäsi septisillä rotilla merkitsevästi 
tulehdusvälittäjäaineiden pitoisuuksia plasmassa.  
Hypertonisen HES:n hyödyllisyydestä on vähän tutkittua tietoa eläimillä 
(Hopper ym. 2012). Satunnaistetussa tutkimuksessa todettiin septisen sokin aikana 
hypertonisen HES:n lisäävän koirilla merkitsevästi enemmän sydämen iskutilavuutta ja 
minuuttitilavuutta kuin pelkkä HES (Armistead ym. 1989). Toisaalta elvytykseen 
tarvittavan nesteen määrä oli eri ryhmillä sama, eikä ryhmien välillä havaittu 
merkitsevää eroa sokista selviytymisessä. Veren natriumpitoisuus nousi merkitsevästi 
enemmän hypertonista HES:ää kokonaisannoksella 10 ml/kg kuin pelkkää HES:ää 
vastaavalla annoksella saaneilla (Armistead ym. 1989). Hypertonisen HES:n annoksella 
4ml/kg on havaittu myös merkitsevä veren natriumpitoisuuden nousu verrattuna 
lähtötasoon, mutta merkitsevää eroa kontrollinesteen (mannitoli) ja hypertonisen 
HES:n välillä ei havaittu (Robinson ym. 2011). 
 
5.2.2 Gelatiinivalmisteet 
Gelatiiniliuokset ovat synteettisiä kolloideja, jotka valmistetaan naudan gelatiinista. 
Niitä on olemassa kolmea erilaista valmistetta: oksipolygelatiini, sukkinyloitu gelatiini 
eli liivatepolysukkinaatti (Gelofusine) ja ureaan liitetty gelatiini (Pascoe 2012).  
Gelatiinien molekyylipainot ovat kolloideista alhaisimmat (Goggs ym. 2008b). Lisäksi 
niiden plasmaa laajentava vaikutus on kolloideista lyhytkestoisin (Hughes 2001). Jotkut 
gelatiinivalmisteet sisältävät kalsiumia, jolloin niiden annostelu yhdessä verituotteiden 
kanssa aiheuttaa saostumista (Pascoe 2012).  
Gelatiinien vaikutuksia veren hyytymiseen pidetään vähäisinä (Goggs ym. 
2008). Glowaskin ym. (2003) tutkimuksessa oksipolygelatiini vaikutti koirilla veren 
hyytymiseen vähemmän kuin Dekstraani 70, mutta myös gelatiini aiheutti merkitseviä 
muutoksia veren hyytymiseen. Schickin ym (2012) tutkimuksessa septisillä rotilla oli 
gelatiinia saaneilla merkitsevästi alhaisempi veren glukoosipitoisuus, merkitsevästi 
korkeampi veren laktaattipitoisuus, merkitsevästi alhaisin veren pH ja merkitsevästi 
huonompi veren hyytyminen kuin HES:ää, 0,9 % NaCl:a tai Ringerin asetaattia saaneilla. 
Eräiden kirjallisuuslähteiden mukaan gelatiinit aiheuttaisivat enemmän allergisia 
reaktioita kuin muut kolloidit (Goggs ym. 2008b, Pascoe 2012). Damin ym. (2001) 
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tutkimuksessa liivatepolysukkinaatti aiheutti terveillä aikuisilla miehillä ohimenevää 
proteiinierityksen lisääntymistä virtsaan. Koska erityksen lisääntyminen ei ollut 
pysyvää, ei Gelofusinen aiheuttama proteinuria tutkimuksen mukaan johdu 
munuaissolujen vaurioitumisesta (Dam ym. 2001).  Schortgenin ym. (2001) totesivat 
prospektiivisessä tutkimuksessaan, että 129:llä sepsiksestä kärsivällä ihmisellä akuutin 
munuaisvian kehittyminen oli merkitsevästi harvinaisempaa 3 % gelatiiniliuosta 
saaneilla (23 %) kuin 6 % HES:ää (200/0.6-0.66) saaneilla (42 %).  Satunnaistetussa 
tutkimuksessa 4 % gelatiiniliuos annoksella 50 ml/kg, ei aiheuttanut porsailla 
merkitseviä muutoksia munuaisten toiminnassa tai rakenteessa (Witt m. 2015).  
 
5.2.3 Dekstraanit 
Dekstraanit ovat myös tärkkelyskolloideja ja ne koostuvat haarautumattomista 
polysakkarideista (Liu & Silverstein 2015).  Dekstraani 40 sisältää partikkeleita joiden 
molekyylipaino vaihtelee välillä 10-70 kDa, keskimääräisen molekyylipainon ollessa 40 
kDa (Seeler 2007). Dekstraani 70:ssä keskimääräinen molekyylipaino on 70 kDa ja 
vaihtelu välillä 20-200 kDa (Seeler 2007).  
Molemmat valmisteet aiheuttavat merkitsevän, mutta hetkellisen 
plasmavolyymin laajenemisen: puolet annetun dekstraanin volyymista on 
verisuonitilassa vielä kolme tuntia infuusiosta (Goggs ym. 2008b). Kissoilla tehdyssä 
kontrolloidussa, prospektiivisessä ja satunnaistetussa tutkimuksessa 6 % Dekstraani 70 
nosti kolloidiosmoottista painetta eniten, 6 % HES (130/0.4) toiseksi eniten, albumiini 
kolmanneksi eniten ja gelatiini vähiten (Persson & Grände 2006). Kolme tuntia 
infuusiosta plasmavolyymin laajennus oli suurin dekstraanilla, toiseksi suurin 
albumiinilla ja alhaisin hydroksietyylitärkkelyksellä ja gelatiinilla (Persson & Grände 
2006). Erot olivat merkitseviä. 
Ihmisillä dekstraani 40 on yhdistetty munuaisvaurioihin (Seeler 2007) ja 
dekstraani 70 allergisiin reaktioihin (Goggs ym. 2008b). Dekstraanien ei ole havaittu 
aiheuttavan allergisia reaktioita eläimille, mutta ihmisillä ilmenneiden 






6 NESTEHOITOA VAATIVIA TILOJA  
 
6.1 Dehydraatio 
Dehydraatiossa elimistön nestepitoisuus on liian alhainen, ja nestemenetys on 
tapahtunut sekä solunsisäisestä tilasta että soluvälitilasta (Langston 2008). 
Hypovolemiassa nestettä menetetään verisuonitilasta (Goggs ym. 2008a). Vakava 
dehydraatio johtaa hypovolemiaan (Silverstein 2009). Dehydroitunut potilas ei 




Dehydraatiota aiheuttaa yleisimmin ripuli, oksentelu ja nesteen menetys kolmanteen 
tilaan muun muassa pankreatiiitin ja peritoniitin seurauksena (DiBartola 2012a). Myös 
osmoottinen ja kemiallinen diureesi, läähättäminen, vähentynyt veden juominen 
(neurologinen hypodipsia, rajoitettu veden saanti) aiheuttavat dehydraatiota 
(DiBartola 2012a).  
 
6.1.2 Dehydraatiovajeen arviointi  
Arvioitaessa potilaan dehydraatioastetta otetaan huomioon esitiedot, yleistutkimus ja 
laboratoriolöydökset (DiBartola & Bateman 2012). Jos yleistutkimuksessa ei löydetä 
dehydraatioon viittaavaa, mutta esitietojen perusteella epäillään nestevajausta, 
arvioidaan dehydraation asteeksi 5 % (DiBartola & Bateman 2012). Dehydraatiovajeen 
arviointi oireiden perusteella on subjektiivista. Yleistutkimuksessa tarkasteltavia asioita 
ovat ihon elastisuus, limakalvojen väri ja kosteus, kapillaarien täyttymisaika, 
ääreispulssin laatu, sydämen syke sekä silmämunien mahdollinen vetäytyminen 
silmäkuopissa (DiBartola & Bateman 2012).  
Lievä dehydraatio (5-6 %) näkyy ihon elastisuuden hienoisessa vähenemisessä 
(DiBartola & Bateman 2012) ja lisäksi limakalvot voivat olla nahkeat (Haskins & 
Mackintire 2012). Kohtalaista (6-8 %) nestevajetta kuvastaa ihon elastisuuden selvä 
väheneminen ja kapillaarien täyttymisajan lievä piteneminen (DiBartola & Bateman 
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2012). Lisäksi silmät saattavat olla hieman syvemmällä silmäkuopissa (DiBartola & 
Bateman 2012) ja limakalvot ovat kuivat (Haskins & Mackintire 2012). Vakavassa (10-
12 %) nestevajeessa iho jää poimulle, kapillaarien täyttymisaika on selvästi pidentynyt, 
silmät ovat syvällä silmäkuopissa, limakalvot ovat kuivat ja saatetaan nähdä sokin 
oireita (DiBartola & Bateman 2012). Tästä edelleen etenevä nestevaje (12-15 %) 
aiheuttaa sokin ja kuoleman (DiBartola & Bateman 2012). Ihon elastisuus tulisi arvioida 
päälaelta ja kainaloalueelta (Brown & Otto 2008). Neonataaleilla ihon elastisuutta tulisi 
arvoida mahan alta (Macintire 2008). Edellisten arviointitapojen lisäksi euvolemisella, 
mutta dehydroituneella potilaalla painon laskeminen on objektiivisin tapa arvioida 
menetetyn nesteen määrää (Brown & Otto 2008). 
Yleistutkimuksen antamat tiedot eivät kuitenkaan aina kuvasta todellista 
nestetasapainoa (Langston 2008). Uremisilla potilailla limakalvot voivat olla kuivat, 
vaikka nestetasapaino olisikin kunnossa (Langston 2008). Hypoalbuminemia ja 
vaskuliitti voivat aiheuttaa nesteen kertymistä soluvälitilaan (Langston 2008). Vanhoilla 
ja nälkiintyneillä ihon elastisuus on vähentynyt (Goggs ym. 2008a). Lihavalla eläimellä 
ihon elastisuus ei välttämättä alene, vaikka eläin olisikin dehydroitunut (Haskins & 
Macintire 2012). Pahoinvoinnin aiheuttama hypersalivaatio häiritsee limakalvojen 
kosteuden arviointia (Brown & Otto 2008).  
Laboratorioarvoista ainakin hematokriitti, proteiinien kokonaispitoisuus ja 
virtsan ominaispaino tulisi tarkistaa ennen nestehoidon aloittamista (DiBartola & 
Bateman 2012). Virtsanäytteen korkea ominaispaino (> 1,030) kertoo dehydraatiosta 
(Haskins & Macintire 2012). Jos potilaan munuaiset toimivat normaalisti, tulisi 
ominaispainon olla dehydroituneella > 1,045 (DiBartola & Haskins 2012). Lisäksi 
hematokriitti ja kokonaisproteiinit ovat yleensä koholla (Haskins & Macintire 2012). 
Hematokriitti ja kokonaisproteiinit tulisi aina mitata yhdessä, jolloin saadaan todellinen 
kuva nestetasapainosta (DiBartola & Bateman 2012). Normaalirajoissa olevat 
hematokriitti ja kokonaisproteiinipitoisuus ovat mahdollisia, jos potilaalla on lisäksi 
anemia ja hypoproteinemia, akuutti verenvuoto tai punasoluja ja proteiineja on 






Dehydraation korjaamiseen tarvittava neste lasketaan dehydraatioprosentin avulla 
seuraavasti: Paino(kg) x dehydraatioaste (desimaalimuodossa)=nestevaje litroina 
(DiBartola & Bateman 2012). Saatuun nestemäärään tulee lisätä nestehoidon aikana 
tapahtuvat menetykset ja ylläpitoon tarvittava nestemäärä (DiBartola & Bateman 
2012).   
Dehydraation hoidossa käytetään tasapainotettuja, isotonisia kristalloideja 
(Haskins & Macintire 2012). Neste voidaan antaa nahanalaisesti tai suonensisäisesti, 
mutta nahanalaista reittiä ei tule käyttää vakavasti dehydroituneelle, sillä 
ääreisverenkierron supistuminen estää nesteen kunnollisen imeytymisen, eikä 
tarvittava nestemäärä välttämättä mahdu nahanalaiseen tilaan (DiBartola & Bateman 
2012). Akuutti dehydraatio korjataan 2-6 tunnin ja krooninen 10-24 tunnin tunnin 
aikana (Haskins & Macintire 2012).  Annettavan nesteen tuntiannos ei saa ylittää 
sokkiannoksia, eli 45-60 ml/kg kissoilla ja 60-90 ml/kg koirilla (DiBartola & Bateman 
2012, Hopper ym. 2012, Balakrishnanin & Silversteinin 2015). Neonataaleilla nestettä 
ei tule antaa yli 3-4 ml/kg/h, koska niille kehittyy nopeasti hypervolemia (Casal 2010). 
 
6.1.4 Seuranta ja komplikaatiot  
Yleistutkimuksessa tarkistetaan vireystila, syke ja pulssin laatu, hengitysäänet, 
hengitysfrekvenssi ja hengitystapa, kapillaarien täyttymisaika ja limakalvojen väri, ihon 
elastisuus sekä kehon ääriosien lämpötila (Silverstein 2009, DiBartola & Bateman 
2012). Myös paino punnitaan (DiBartola & Bateman 2012). Laboratorioarvoista 
oleellisia ovat hematokriitti, kokonaisproteiinit ja virtsan ominaispaino (DiBartola & 
Bateman 2012). Tarvittaessa myös elektrolyytit, glukoosi ja happo-emästasapainoa 
kuvaavat arvot tulee kontrolloida (Silverstein 2009). Hematokriitti ja kokonaisproteiinit 
laskevat normaalirajoihin nestetasapainon normalisoituessa (Brown & Otto 2008). 
Virtsan ominaispaino muuttuu hyperstenurisesta isostenuriseksi, kun nestetasapaino 
on kunnossa (DiBartola & Bateman 2012). Normaali virtsantuotanto on 1-2 ml/kg/h 
(DiBartola & Bateman 2012). Kroonikkovaipoista virtsantuotantoa arvioitaessa 1 ml 
virtsaa painaa 1 g (Langston 2008). Keskuslaskimopaine on 0-3 cm H₂O potilaan 
nestetasapainon ollessa normaali (DiBartola & Bateman 2012). 
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Ylinesteytyksestä kertovia merkkejä ovat nestepisaroiden tippuminen 
sieraimista, kaulalaskimon laajeneminen, kuoppaturvotus (pitting edema) ja sidekalvon 
turvotus (Silverstein 2009). Lisäksi voi ilmetä värinää, levottomuutta, takykardiaa, 
askitesta, polyuriaa, ripulia, oksentelua ja silmämunien ulospäin pullistumista 
(DiBartola & Bateman 2012). Keuhkoödeeman merkkejä ovat takypnea ja dyspnea sekä 
hengitysäänten rahina ja vinkuna (Silverstein 2009). Laboratorioarvoissa voidaan 
nähdä hematokriitin ja kokonaisproteiinien aleneminen (DiBartola 2012). Lisäksi 
keskuslaskimopaine ja potilaan paino nousevat yli normaalin (DiBartola & Bateman 
2012).  
 
6.2 Hypovolemia ja sokki 
Vakava hypovolemia voi johtaa sokkiin (Pachtinger & Brobatz 2008). Elimistö joutuu 
sokkiin, kun kudosten hapensaanti ja solujen energiantuotanto heikkenee (De 
Laforcade & Silverstein 2009). Yksi tapa on jaotella sokki aiheuttajien mukaan 
hypovolemiseen, kardiogeeniseen ja distributiiviseen sokkiin (De Laforcade & 
Silverstein 2009). Hypovolemisessa sokissa verisuonissa kiertävän veren määrä 
vähenee niin alhaiseksi, että kudosten hapensaanti heikkenee (Hopper ym. 2012). 
Distributiivisessa sokissa verimäärä voi olla normaali, mutta verisuonet laajenevat, ja 
normaali verimäärä ei riitä koko elimistöön, jolloin ainakin osassa kudoksia verenkierto 
on riittämätöntä (Hopper ym. 2012). Sekä hypovoleminen että distributiivinen sokki 
vaativat nestehoitoa (De Laforcade & Silverstein 2009). Kardiogeeninen sokki johtuu 
sydämen toiminnan häiriöstä, eli potilaalla ei ole hypovolemiaa, eikä tarvetta 
sokkinesteytykselle (Hopper ym. 2012).  
 
6.2.1 Aiheuttajat 
Hypovolemiaa aiheuttaa yleisimmin verenvuoto, joka voi johtua hyytymishäiriöistä tai 
traumasta (Pachtinger & Drobatz 2008). Lisäksi muun muassa palovammat, kasvaimet, 





6.2.2 Nestemenetyksen ja perfuusion arviointi 
Hypovolemian oireet kuvastavat verenkierron riittämättömyyttä ja kudosten 
perfuusion heikkenemistä (Mensack 2008). Jos hypovolemia on akuutti, ei potilaalla 
ole havaittavissa dehydraation oireita, eikä myöskään hematokriitissa ja 
kokonaisproteiineissa nähdä muutoksia (Goggs 2008a).  
Hypovolemian aikaisessa vaiheessa elimistö kompensoi nesteen menetystä. 
Lievän takykardian lisäksi potilaalla on normaalin väriset tai normaalia punaisemmat 
limakalvot, alle 1 sekuntiin alentunut kapillaarien täyttymisaika ja voimakas, vaikkakin 
hieman hidastunut pulssi (Goggs 2008a). Kun hypovolemia etenee vakavammaksi, 
oireet muuttuvat kuvastamaan verenkierron riittämättömyyttä (Goggs 2008). 
Kapillaarien täyttymisaika pitenee, ollen vakavassa sokissa jo yli 2 sekuntia, tai jopa 
puuttuen kokonaan (Goggs 2008a). Lisäksi takykardia voimistuu, limakalvojen väri 
vaalenee ja pulssi heikkenee niin, että sitä ei pystytä lopulta tuntemaan ollenkaan 
(Goggs 2008a). Verenpaine laskee, raajat tuntuvat viileiltä ja potilaan tajunnan taso 
laskee (De Laforcade & Silverstein 2009). Kalpeat limakalvot ja kapillaarien 
täyttymisajan pidentyminen yli 1,5 sekuntiin on neonataalilla merkki hypovolemisesta 
sokista (Macintire 2008). Laboratorioarvoista laktaatti antaa yleistutkimusta 
objektiivisemman kuvan kudosten hapensaannista (Pachtinger & Drobatz 2008). 
Lievässä hypovolemiassa laktaatti on 3-5 mmol/l, kohtalaisessa 5-8 mmol/l ja 
vakavassa >8 mmol/l (Goggs ym. 2008a). Laktaatin nousuun voi olla useita muitakin 
syitä kuin hypovolemia (Hopper ym. 2012). 
Distributiivisessa sokissa oireet johtuvat yleisestä vasodilataatiosta; potilaalla 
on takykardia, hakkaava pulssi, tummanpunaiset limakalvot, selvästi lyhentynyt 
kapillaarien täyttymisaika ja lämpimät raajat (Hopper ym. 2012).  
Kardiogeenisen sokin erottaminen hypovolemisesta ja distributiivisesta 
sokista on tärkeää, koska sen hoito perustuu sydämen minuuttitilavuuden 
parantamiseen, eikä aggressiiviseen nestehoitoon (Brown & Mandell 2009). 
Kardiogeenisen sokin oireet vastaavat hypovolemista sokkia, mutta lisäksi potilaalla voi 
olla sivuääni tai rytmihäiriö, keuhkoödeema, rahisevat keuhkoäänet, syanoottiset 





Hypovolemian korjaamiseen voidaan käyttää isotonisia ja hypertonisia kristalloideja 
sekä kolloideja (Pascoe 2012). Verenvuotosokissa voidaan tarvita lisäksi verituotteita 
(Pascoe 2012). 
Isotonisten kristalloidien suositusannos on yhtä verivolyymia vastaava annos, 
eli koirilla noin 90 ml/kg ja kissoilla noin 50 ml/kg jaettuna useampaan bolukseen 
(Hopper ym. 2012). Ylinesteytyksen välttämiseksi suositellaan, että ensin annetaan 
1/3-1/2 tilavuudesta mahdollisimman nopeasti, ja sen jälkeen arvioidaan potilaan 
nestetasapaino uudelleen (Hopper 2012). Maltillisemman ohjeen mukaan kokonainen 
sokkiannos on koirilla 60-90 ml/kg ja kissoilla 45-60 ml/kg, ja kertabolus on 10-20 
ml/kg 15-30 minuutin aikana annettuna (Balakrishnanin & Silversteinin 2015). Sokkiin 
sekä kohtalaiseen tai vakavaan dehydraatioon voi neonataaleilla antaa kristalloideja 
30-40 ml/kg boluksen 5-10 minuutin aikana (Casal 2010).  
Hypertonisen NaCl:n suositusannos on 3-7 ml/kg (Goggs ym. 2008a, Hopper 
2012, Balakrishnanin & Silversteinin 2015). Annos tulisi antaa 10-20 minuutin aikana 
(Hopper 2012). Kissoille suositellaan alhaisempaa, 2-4 ml/kg annosta (Goggs ym. 
2008a).  
 Kolloidien vuorokauden kokonaisannosten suositukset sijoittuvat kissoilla 
välille 5-15 ml/kg ja koirilla välille 10-30 ml/kg (Goggs ym. 2008b, Haskins & Macintiren 
2012, Hopper ym. 2012, Balakrishnan & Silverstein 2015). Balakrishnanin & 
Silversteinin (2015) mukaan kerta-annos hypovolemian hoitoon tulisi olla 2-5 ml/kg 
annettuna 10-30 minuutin aikana. Goggs ym. (2008b) suosittelevat kerta-annokseksi 
koirille 5-20 ml/kg vähintään 20 minuutin aikana annettuna. Kissoille suositeltavat 
kerta-annokset ovat 2-4 ml/kg gelatiinille sekä 5 ml/kg HES:lle ja dekstraanille, 
vähintään 15-20 minuutin aikana annettuna (Goggs ym. 2008b).  Tarvittaessa 
kolloideja voidaan antaa jatkuvana infuusiona 0,5-2 ml/kg/h hypoproteinemian tai 
alhaisen kolloidiosmoottisen paineen hoitoon (Silverstein & Santaminenro-Beer 2015).  
Tärkeintä on antaa valittua nestettä riittävästi perfuusion normaalin tason 
saavuttamiseksi, riippumatta siitä käytetäänkö kristalloidia vai kolloidia. (Aldrich 2009, 
Silverstein ym. 2012). Silversteinin ym. (2005) prospektiivisessa tutkimuksessa 
sokkibolus (80 ml/kg) 0,9 % NaCl:a aiheutti merkitsevästi suurimman, 6 % HES 
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(670/0,75) (20 ml/kg) toiseksi suurimman, dekstraani 70 (20 ml/kg) kolmanneksi 
suurimman ja 7,5 % NaCl (4 ml/kg) pienimmän verivolyymin nousun heti boluksen 
jälkeen. Verivolyymi oli 30 ja 240 minuuttia boluksesta suurin HES:ää saaneilla, toiseksi 
suurin dekstraania saaneilla, kolmanneksi suurin 0.9 % NaCl:a saaneilla ja alhaisin 7,5 % 
NaCl:a saaneilla. Tässä vaiheessa erot olivat enää merkitseviä 7,5 % NaCl:a ja HES:ää 
saaneiden välillä (Silverstein ym. 2005). Knotzerin ym. (2006) tutkimuksessa sioilla 
joiden verivolyymistä oli poistettu 50 %, tarvittiin normaalin keuhkovaltimopaineen 
palauttamiseen merkitsevästi suurempi annos Ringerin laktaattia (noin 150 ml/kg), 
kuin gelatiinia (noin 43 ml/kg) tai kokoverta (noin 33 ml/kg). Ringerin laktaattia 
saaneilla oli alhaisin happipitoisuus ja korkein laktaattipitoisuus valtimoissa ja 
suoliliepeen verenkierrossa.  
Aggressiivinen nestehoito voi pahentaa verenvuotoa, joten niin kauan kuin 
verenvuoto jatkuu, voi olla parempi nesteyttää potilasta maltillisemmin, säilyttäen 
kuitenkin tärkeimpien elinten perfuusion (Hopper ym. 2012). Hypovoleminen 
elvytysnestehoito sopii suuria valtimoita pienempien verisuonten kontrolloimattoman 
verenvuodon hoitamiseen, ja tarkoituksena on saada lisäaikaa ennen leikkausta 
(Driessenin & Brainardin 2006). Friedmanin ym. (2003) satunnaistetussa 
kontrolloidussa tutkimuksessa koirilla elvytysnesteytys verenvuodon aikana 6 % HES:llä 
niin, että keskiverenpaine pysyy 60mmHg:ssa, vaati merkitsevästi pienemmän 
kokonaisnesteannoksen kuin nesteytys Ringerin laktaatilla tavoitteena keskiverenpaine 
60mmHg tai 80mmHg. Keskiverenpaineen ylläpitäminen 80 mmHg:ssä Ringerin 
laktaatilla johti merkitsevästi suurimpaan verenmenetykseen ja vaati merkitsevästi 
suurimman kokonaisnestennoksen (Friedman ym. 2003).  
 
6.2.4 Seuranta ja komplikaatiot  
Seuranta tapahtuu samojen periaatteiden mukaisesti kuin dehydraation hoitoa 
käsittelevässä kappaleessa on kuvailtu. Neonataaleilla bolusten antamista jatketaan, 
kunnes limakalvot ovat kirkkaan vaalenpunaiset ja kapillaarien täyttymisaika 1 sekunti 
(Mackintire 2008). Sokkipotilaan toipuessa laktaattiarvojen tulisi lähteä laskemaan, 
vaikkakin aluksi ne voivat jopa hieman nousta, kun palautunut verenkierto kuljettaa 
ylimääräisen laktaatin kudoksista pois (Hopper ym. 2012). Myös ylinesteytyksen 
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seuraukset ovat samat kuin dehydraation kohdalla, mutta koska hypovolemian 
hoidossa nestemäärät ovat suurempia, voi ylinesteytys laimentaa verisolujen, 
proteiinien ja hyytymistekijöiden pitoisuuksia (Hopper ym. 2012). Hypovolemisella 
potilaalla ylinesteytys aiheuttaa helposti keuhkojen ja ääreisosien ödeemaa, johtuen 
hypoalbuminemiasta, verisuonten läpäisevyyden lisääntymisestä ja hydrostaattisen 
paineen noususta (De Laforcade & Silverstein 2009). Myös aivoödeema on 
mahdollinen (Hopper ym. 2012).  
 
6.3 Traumat 
Pään trauman hoidossa tavoitteena on minimoida soluvälitilan ödeema ja ehkäistä 
sekundaarinen aivovaurio (Sturges & LeCouteur 2015).  Aivoödeeman hoitoon 
suositellaan joko 20 % mannitolia 0,5-1 g/kg 20 minuutin kuluessa tai 7,5 % NaCl:a 4 
ml/kg 10 minuutin kuluessa (Sturges & LeCouteur 2015). Mannitolia ei tule käyttää, jos 
epäillään aivoverenvuotoa (Sturges & LeCouteur 2015). Haskinsin & Mackintiren 
(2012) mukaan pääntraumapotilaille voidaan antaa joko 7,5 % nNaCl:a annoksella 4-6 
ml/kg 5-10 minuutin aikana, tai hypertonista HES:ää annoksella 4-6 ml/kg. Glukoosia 
sisältävien nesteiden antamista pääntraumapotilaille tulee välttää, sillä 
hyperglykemian aivovauriota pahentava vaikutus on todettu sekä ihmisillä (Lam. ym. 
1991) että eläimillä (Li ym. 1995). Lin ym. (1995) tutkimuksessa rotille indusoitu 
etuaivojen vaurio oli histopatologisessa tutkimuksessa sitä laajempi mitä korkeampi oli 
veren glukoosipitoisuus. Lam ym. (1991) tarkastelivat retrospektiivisesti erään 
sairaalan päätraumapotilaita, ja havaitsivat merkitsevän yhteyden veren korkean 
glukoosin sekä aivovaurion vakavuuden ja paranemisen välillä. Etenkin potilailla joilla 
oli korkea veren glukoosipitoisuus postoperatiivisesti, oli merkitsevästi huonompi 
ennuste. Tranmerin ym. (1989) tutkimuksessa 5 % glukoosi-infuusio ja 0,9 % NaCl-
infuusio nostivat kallonsisäistä painetta koirilla merkitsevästi kahden tunnin aikana 
(141 % ja 91 %), kun taas HES-infuusion aikana merkitsevää nousua ei havaittu.  
Keuhkotraumapotilaalla pyritään takaamaan riittävä perfuusio elimistössä, 
mutta välttämään keuhkoödeeman ja verenvuodon paheneminen (Serrano & Boag 
2015). Nesteen kertyminen keuhkokudoksen soluvälitilaan ja alveoleihin on erityisen 
vakavaa jo ennestään heikentyneen keuhkotoiminnan takia (Myers ym. 1995). 
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Kirjallisuudesta ei löydy konsensusta keuhkotraumapotilaan nesteytysprotokollasta. 
Haskinsin & Mackintiren (2012) nesteytyssuositukset keuhkotraumapotilaalla ovat 
samat kuin pääntraumapotilaalle. Serranon & Boagin (2015) mukaan hypertonisen 
NaCl:n käytöstä on ristiriitaisia tutkimustuloksia. Finchin ym. (1983) tutkimuksessa 
keuhkokudoksen ekstravaskulaarinen nestemäärä kasvoi Ringerin laktaattia ja 
dekstraania saaneilla koirilla kuusinkertaiseksi verrattuna tasoon ennen 
keuhkotraumaa ja nesteytystä. Albumiinilla nestemäärän nousu oli kolminkertainen ja 
hydroksietyylitärkkelyksellä nelinkertainen verrattuna perustasoon. Löydösten 
perusteella tutkijat pitivät hydroksietyylitärkkelystä parhaana nestevaihtoehtona 
keuhkotraumapotilaalla, koska se on albumiinia edullisempaa, mutta sen vaikutukset 
keuhkoödeeman ehkäisyyn ovat albumiinin kaltaiset. Myersin ym. (1995) 
tutkimuksessa pentatärkkelys- ja hetatärkkelysinfuusiot vähensivät nestevirtausta 
plasmasta soluvälitilaan keuhkokudoksessa, nostamalla hypoproteinemisilla lampailla 
merkitsevästi plasman kolloidiosmoottista painetta. Ringerin laktaatti-infuusio lisäsi 
merkitsevästi nestevirtausta plasmasta soluvälitilaan keuhkokudoksessa vaikuttamalla 
vain hydrostaattisen paineen nousuun (Myers ym. 1995). Serranon ja Boagin (2015) 
mukaan kolloidit voivat pahentaa keuhkoödeemaa, jos ne vuotavat vaurioituneista 
verisuonista soluvälitilaan ja ilmateihin. 
     
 
7 PRE-, INTRA–JA POSTOPERATIIVINEN NESTEHOITO 
 
7.1 Preoperatiivinen nestehoito 
Ennen leikkausta tulisi veriarvoista tarkistaa vähintään hematokriitti, urea, kreatiniini, 
glukoosi ja kokonaisproteiinit (Moon-Massat 2007). Etenkin anemia on tärkeä ottaa 
huomioon ennen leikkausta, sillä aneemisella potilaalla hapen kuljetus kudoksiin on jo 
valmiiksi huonontunut ja anesteetit heikentävät sitä edelleen (Pascoe 2012). Häiriöt 
neste-, happo-emäs- ja elektrolyyttitasapainossa tulisi korjata ennen anestesiaa (Seeler 
2007). Jos leikkaustarve on akuutti, voidaan lievät häiriöt korjata myös leikkauksen 
aikana ja sen jälkeen (Moon-Massat 2007). Preoperatiivinen nesteentarve riippuu 
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potilaan terveydentilasta, mutta isotoninen kristalloidi annoksella 5-10 ml/kg/h on 
riittävä useimmilla terveillä potilailla (Moon-Massat 2007). 
 
7.2 Intraoperatiivinen nestehoito 
Ideaalisinta olisi käyttää ylläpitonesteitä, mutta koska leikkaus itsessään aiheuttaa 
myös nestemenetyksiä, käytetään leikkauksen aikana yleisimmin isotonisia 
kristalloideja korvaamaan kaikki nestemenetykset (Pascoe 2012). Etenkin diabetes 
mellitusta sairastavilla, maksan vajaatoiminnasta kärsivillä ja pediatrisilla potilailla 
tulee arvioida glukoosin tarve leikkauksen ajaksi (Moon-Massat 2007). Rutiininomaista 
glukoosilisän antamista intraoperatiivisesti ei suositella, sillä hyperglykemia voi 
aiheuttaa dehydraatiota osmoottisen diureesin kautta (Moon-Massat 2007). 
Anestesian aikana tunnissa menetettävä nestemäärä millilitroissa voidaan 
arvioida seuraavasti: 132 x kg0,75/24 koiralle ja 80 x kg0,75/24 kissalle (Pascoe 2012). 
Todellinen nestemenetys voi olla kaavojen antamaa lukemaa pienempi, sillä metabolia 
hidastuu anestesian aikana (Pascoe 2012). Leikkauksen aikana plasmaa ja solunsisäistä 
nestettä siirtyy leikkausalueelle sitä enemmän mitä suurempi vaurio alueella on, ja 
tämä nestemenetys lisätään laskettuun ylläpitonesteentarpeeseen (Seeler 2007). 
Lisättävä nesteannos on pinnallisissa toimenpiteissä 2 ml/kg/h, lievästi traumaattisissa 
toimenpiteissä 3-5 ml/kg/h, kohtalaisen traumaattisissa 5-10 ml/kg/h ja hyvin 
traumaattisissa toimenpiteissä jopa 15 ml/kg/h (Seeler 2007). Eläimillä yleisesti 
käytetty 10 ml/kg/h annos perustuu 1960-luvulla ihmisillä tehtyihin tutkimuksiin 
vatsaontelokirurgiassa tapahtuvista nesteenmenetyksistä (Pascoe 2012). 
Laajamittaisen vatsaontelokirurgian aikana Ringerin laktaatin (3 ml/kg/h) lisäksi 250 ml 
boluksia joko Ringerin laktaattia tai 6 % HES:ää saaneilla verenkiertoa sekä kudosten 
hapensaantia ja happipitoisuutta kuvaavat arvot olivat merkitsevästi parempia kuin 
pelkästään Ringerin laktaattia annoksella 3ml/kg/h saaneilla sioilla (Hiltebrand 
ym.2009). Kolloidia boluksena saaneilla kaikki arvot olivat merkitsevästi parhaimmat. 
Kliinisessä tutkimuksessa, missä koirat saivat ortopedisen leikkauksen aikana Ringerin 
laktaattia annoksella 10 ml/kg/h 4 tunnin ajan, havaittiin että virtsantuotanto tai 
glomerulusten filtraationopeus eivät muuttuneet merkitsevästi, mutta koirien paino 
nousi keskimäärin 1,1kg± 0,1 kg, ja nesteretentio oli keskimäärin 37,5 ml/kg± 3,6 ml/kg 
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(Boscan ym. 2010). Edellä mainitut tutkimustulokset ovat samassa linjassa Seelerin 
(2007) antamiin intraoperatiivisiin nestesuosituksiin, sillä Hiltebrandin ym. (2009) 
tutkimuksessa laaja vatsaontelokirugia olisi luultavasti vaatinut kohtalaisen 
traumaattisen tai jopa hyvin traumaattisen leikkauksen nesteytysprotokollan, kun taas 
Boscanin ym. (2010) lievästi traumaattisessa leikkauksessa olisi riittänyt maltillisempi 
nestehoito.  
Tiine eläin voi tarvita normaalia suurempia nesteannoksia, sillä se on 
herkempi anestesian verenkierrollisille vaikutuksille (Pascoe 2012). Vanhat potilaat 
ovat herkempiä ylinesteytykselle sydän-ja verenkiertoelimistön toiminnan 
heikentyessä, ja kehon ylimääräisen nesteen varastointiin käytettävien tilojen 
vähentyessä (Pascoe 2012).  Leikkauksen aikana käytettävä neste tulee lämmittää 
kehon lämpötilaan, sillä kylmä neste lisää kudosten hapenkulutusta (Moon-Massat 
2007) ja alentaa potilaan lämpötilaa (Pascoe 2012). Hematokriitin tulisi olla 
leikkauksen aikana terveillä eläimillä yli 21 % ja sairailla yli 25 %, kokonaisproteiinien 
vähintään 35 g/l ja albumiinin 15 g/l (Seeler 2007).  
 
7.3 Postoperatiivinen nestehoito 
Leikkauksen jälkeen potilaan nestehoitoa jatketaan, kunnes eläin pystyy itse 
säätelemään nestetasapainoansa (Pascoe 2012). Eläin saattaa tarvita nestehoitoa vielä 
useita tunteja anestesian jälkeen, sillä herätessä normaalin verenpaineen palaaminen 
lisää diureesia, ja leikkauksen aikana annettu kristalloidi on jo kulkeutunut 
verisuonitilasta ulos (Moon-Massat 2007).  Lisäksi kaikki nestetasapainon häiriöt, joita 
ei saatu korjattua ennen anestesiaa tai sen aikana, tulee korjata viimeistään 
postoperatiivisesti (Moon-Massat 2007). Ylinesteytyksen kliiniset oireet saattavat tulla 




Nestehoitoon liittyvää kirjallisuutta on paljon, mutta pieneläimillä tehtyjen 
alkuperäistutkimusten, puhumattakaan kontrolloiduista, sokkoutettuista ja 
satunnaistetuista tutkimuksista, löytäminen oli hankalaa. Eri nesteiden vertailu 
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keskenään olikin hankalaa, koska niistä ei löytynyt yhtä paljon tietoa. Jos yhteneväisiä 
tuloksia olisi useammasta tutkimuksesta, ne olisivat luotettavampia. Kaikissa kokeissa 
oli käytetty erilaisia kokonaisannoksia, infuusioaikoja ja antonopeuksia, jolloin tulosten 
vertaileminen täysin luotettavasti ei ollut mahdollista.  Olemassa olevien tutkimusten 
aineistot ovat myös pieniä. Retrospektiivisissä tutkimuksissa vahvuutena olivat 
suuremmat aineistot ja oikeat potilaat tutkimuspopulaationa.  Tällöin voitiin tarkastella 
pitkällä ajanjaksolla samanlaista hoitoa saaneita. Toisaalta tällöin myös syy-seuraus-
suhteen määrittäminen on hankalaa, koska muuttujia on ollut paljon enemmän kuin 
kontrolloiduissa oloissa suoritetussa tutkimuksessa.   
Koirien lisäksi mukana on rotilla (Li ym. 1995, Ran ym. 2006), sioilla (Knotzer 
ym. 2006, Hiltebrand ym. 2009) ja lampailla (Myers ym. 1995) tehtyja tutkimuksia, sillä 
vastaavanlaisia tuktimuksia ei löytynyt pieneläimiltä. Vain yhdessä eri nesteitä 
vertailevassa alkuperäistutkimuksessa oli tutkittu kissoja (Persson & Grände 2006). 
Kissa ei ole pieni koira, mutta oli mahdotonta selvittää perustuvatko kirjojen antamat 
kissojen nestehoidon suositukset tutkimuksiin, vai onko niitä vain muokattu koirien 
hoitosuosituksista hieman maltillisemmiksi. Etenkin useita kymmeniä vuosia sitten 
tehtyjä tutkimuksia löytyi internetissä julkaistuna todella vähän, ja näin ollen sellaisiin 
tutkimuksiin perustuvien hoitosuositusten oikeellisuuden arvioiminen oli hankalaa. 
Esimerkiksi pieneläinten vedenkulutusta selvittäneet tutkimukset ovat hyvin vanhoja, 
vaikka niiden tuloksiin perustuvat edelleen nykyaikaiset ylläpitonesteytyksen 
suositukset.  
Myös tiedon suuri hajonta asetti haasteita. Pyrin mahdollisimman laajasti 
ottamaan huomioon kaikki suositukset ja viittaamaan kaikkiin lähteisiin, jotka olivat 
kyseisestä asiasta yhtä mieltä, jotta lukija voisi arvioida mitkä suositukset perustuvat 
useampaan eri tutkimukseen tai usemman eri asiantuntijan suosituksiin. Pyrin 
kuitenkin siihen, että tekstistä ei tulisi liian vaikealukuista. Nestehoidon ollessa 
kyseessä oli tarpeen käyttää myös katsausartikkeleita ja kirjoja, koska tutkielman 
ymmärrettävyyden ja hyödyllisuuden kannalta oli tärkeää käsitellä myös aiheeseen 
liittyviä perusasioita. Näiden tietojen löytäminen alkuperäistutkimuksista oli 
mahdotonta. Tekstissä on erikseen mainittu, jos viitataan tutkimukseen. Lisäksi on 
mainittu, millainen tutkimus on kyseessä, jos tämä tieto on ollut saatavilla artikkelista.  
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Nestevalmisteiden lisäksi nesteytysprotokollien välillä ilmeni hyvin paljon 
eroja. Elektrolyyttihäiriöissä infuusiokonsentraattien turvallisille antonopeuksille ja 
kokonaisannoksille löytyi useita erilaisia ohjeita. Monesti kirjallisuudesta löytyi 
maininta, että kyseinen kirjoittaja on käyttänyt tiettyä annostusta onnistuneesti, mutta 
vertailevia tutkimuksia oli hyvin vähän. Tämän takia edelleen iso osa suosituksista 
perustuu ihmisten suosituksiin sekä empiirisiin ohjeannoksiin. Tutkimusartikkelien 
abstrakteja ja tutkimuksia lukiessa suhteellisen mitättömiäkin tuloksia nostettiin välillä 
todellista merkittävämmiksi abstrakteissa. Esimerkiksi tuloksia, joille ei saatu 
merkitseviä eroja, pidettin kuitenkin selvinä tuloksina. 
Tutkimustietoa löytyi luonnollisesti eniten Yhdysvalloissa ja Keski-Euroopassa 
käytettävistä nesteistä. Esimerkiksi kolloideista hydroksietyylitärkkelys tuntuu olevan 
ainakin yhdysvaltalaisten tutkimusten perusteella käytetyin, ja siksi myös tutkituin 
kolloidi, niin ihmisillä kuin eläimillä. Kristalloideista taas Ringerin asetaatista tai 
vastaavasta polyionisesta asetaattia sisältävästä nesteestä ei löytynyt kuin muutama 
artikkeli, koska Ringerin laktaatti näyttäisi ainakin julkaistujen tutkimusten perusteella 
olevan käytetympi valmiste Suomen ulkopuolella. Tästä johtuen kolloidi-kappaleessa 
käsitellään eniten HES:ää, vaikka pieneläimillä yleisimmin käytettävä kolloidi 
yliopistollisessa pieneläinsairaalassa onkin sukkinyloitu gelatiini (oma huomio 
klinikkavuodelta). Vaikka HES:stä on paljon tutkimustietoa, myös tulokset ja niiden 
perusteella tehdyt suositukset kuitenkin vaihtelevat suuresti. Esimerkiksi korkean ja 
alhaisen molekyylipainon HES-valmisteiden turvallisuudesta ei ole yhteneväistä kantaa. 
Kolloidien aiheuttamista allergisista reaktioista ei löytynyt pieneläimillä tehtyjä 
tutkimuksia, ja kirjallisuuden tiedot aiheesta vaihtelivat. Esimerkiksi gelatiinien 
todettiin olevan eniten allergisoivia (Goggs ym. 2008b, Pascoe 2012), mutta eläimillä 
tehtyjä tutkimuksia tästä en löytänyt. Ihmisillä tehtyjä tutkimuksia ei voida suoraan 
soveltaa pieneläimiin, sillä kolloidimolekyylien farmakodynamiikka on erilainen kuin 
ihmisillä (Glover 2014). Dekstraanien kerrotaan olevan pois markkinoilta niiden 
ihmisillä aiheuttamien allergisten reaktioiden takia, mutta Liun & Silversteinin (2015) 
mukaan eläimillä ei ole raportoitu tällaisia. Dekstraanivalmisteista ei löytynyt 
internetistä valmisteyhteenvetoja, mikä tukee Liun ja Silversteinin (2015) tietoa 
dekstraanien saatavuudesta. Eri kolloidivalmisteista tarvitaan siis enemmän tutkittua 
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tietoa niiden kissoille ja koirille aiheuttamista haittavaikutuksista. Myös mahdollisia 
positiivisia vaikutuksia, kuten HES-valmisteiden tulehdusta hillitseviä vaikutuksia, tulisi 
tutkia rottien ja sikojen lisäksi myös pieneläimillä. 
Kaiken tämän pohdinnan jälkeen olen kuitenkin sitä mieltä, että 
eläinlääkäreilläkin on saatavilla suhteellisen paljon tutkimustietoa eri nestevalmisteista 
ja nesteytysprotokollista pieneläimille. Nestehoitoa toteuttaessa joutuu tukeutumaan 
joiltain osin pelkkään empiiriseen tietoon, mutta myös tutkimustietoa on saatavilla, 
ainakin ihmisiltä ja muilta eläinlajeilta soveltaen. Nestehoidon oikeanlainen 
toteuttaminen ei vaadi kalliita laitteistoja kuten moni muu hoitotoimenpide, ja 
seurantakin on yleistutkimuksen ja muutaman tärkeimmän veriarvon perusteella 
suhteellisen vaivatonta.  Harmikseni erilaisten sairaustilojen (muun muassa sydämen, 
munuaisten ja maksan vajaatoiminnan sekä endokrinologisten häiriöiden) nestehoito 
ei mahtunut sallitun sivumäärän puitteissa tutkielmaan. Edellä mainittujen sairauksien 
nestehoidon erityispiirteet olisi mielestäni hyvä ja tarpeellinen uusi aihe lisensiaatin 
tutkielmalle. Lisäksi kristalloidien ja kolloidin vertailusta keskenään sekä eri 
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